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Vorwort. 

Die  Bearbeitung  der  jetzt  abgeschlossenen  Arbeit  begann  kurz  nach  dein 
Erscheinen  meiner  „Vorlesungen  über  die  Physiologie  des  Kreislaufes"  (1893), 
und  ich  habe  seitdem  meine  Tätigkeit  ganz  besonders  dieser  Aufgabe  gewidmet. 
Außer  den  experimentellen  Arbeiten  aus  den  physiologischen  Anstalten  in  Stock- 
holm und  Helsingfors,  welche  im  Laufe  der  Jahre  hauptsächlich  im  Skandina- 
vischen Archiv  für  Physiologie  erschienen,  habe  ich  in  den  Ergebnissen  der 
Physiologie  von  Zeit  zu  Zeit  einzelne  Abschnitte  aus  der  Lehre  vom  Kreislauf 
monographisch  behandelt,  bis  ich  so  weit  gekommen  war,  daß  ich  eine  aus- 
führliche, zusanmienhängende  Darstellung  der  Lehre  vom  Kreislauf  ausarbeiten 
konnte. 

Das  Manuskript  zum  ersten  Band  des  Werkes  wurde  im  Juni  1914  abgeliefert; 
das  vollständige  Manuskript  lag  im  Januar  1916  druckfertig  vor.  Im  Juli  1919 
wurde  das  Manuskript  zum  zweiten  Band,  im  Mai  1921  das  zum  dritten  Band 
und  im  März  1922  das  zum  vierten  Band  dem  Verleger  abgeliefert. 

Ich  iiabe  mich  bemüht,  in  den  Korrekturen  die  neuesten  Fortschritte  der 
Wissenschaft  zu  berücksichtigen;  daß  hierbei  mehrere  Schwierigkeiten  nicht 
überwunden  werden  konnten,  war  fast  unvermeidbar. 

Bei  der  ungeheuer  großen  Ausdehnung  der  wissenschaftlichen  Literatur 
sind  diejenigen  Arbeiten,  welche  nicht  in  einer  größeren  Monographie  erwähnt 
werden,  fast  zu  totalem  Vergessen  verurteilt.  Es  war  auch  meine  Hoffnung,  in 
meinem  Buch  eine  möglichst  vollständige  Besprechung  der  Untersuchungen  über 
den  Kreislauf  durchführen  zu  können.  Leider  ist  es  mir  nicht  gelungen,  die 
angestrebte  Vollständigkeit  zu  erzielen;  insbesondere  ist  die  seit  dem  Kriegs- 
ausbruch erschienene  Literatur  nur  lückenhaft  hier  verwertet. 

Als  das  Werk  vollständig  vorliegt,  sehe  ich  ganz  deutlich  ein,  wie  unmöglich 
es  einem  Physiologen  ist,  die  Kreislaufsphysiologie  zu  wirklicher  Befriedigung 
darzustellen,  denn  zu  diesem  Zwecke  sollten  unbedingt  auch  die  Erfahrungen 
über  Herz-  und  Gefäßerkrankungen  wie  die  normale  und  pathologische  Anatomie 
der  Zirkulationsorgane  in  allen  Einzelheiten  berücksichtigt  werden.  Eine  solche 
Darstellung  kann  also,  meines  Erachtens,  nur  durch  stetiges  Zusammenwirken 
des  Physiologen,  des  Klinikers  und  des  Anatomen  zustande  kommen.  Daher 
betrachte  ich  mein  Buch  gewissermaßen  als  ein  Torso,  eine  Vorarbeit  zu  der  immer 
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noch  zu  erwartenden  vollständig  durchgeführten  und  unser  gesammtes  Wissen 
umfassenden  Darstellung  der  Lehre  vom  Kreislauf. 

Zum  Schluß  bringe  ich  der  Kordd/n- Stiftung  wie  Herrn  Björn  Wasastjerna 
in  Helsingfors  meinen  tiefgefühlten  Dank  für  die  ökonomische  Unterstützung, 
die  sie  mir  zuteil  haben  kommen  lassen.  Ohne  diese  wäre  es  vollständig  aus- 
geschlossen gewesen,  bei  der  jetzigen  Zeit  ein  so  umfangreiches  Werk  wie  dieses 
herauszugeben. 

Helsingfors,  28.  Februar  1923. 

Robert  Tigerstedt. 
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SECHSTES  BUCH 


Der  kleine  Kreislauf  und  die  respiratorischen 
Druischwankungen  im  großen  Kreislauf 


Tigerstedt,  Kieislauf.    IV.    2.  Aufl. 


Fünfunddreißigstes  Kapitel. 
Der  Lungenkreislauf. 

Nach  der  Entdeckung  des  kleinen  Kreislaufes  durcii  Colombo  vergingen  fast 
dreihundert  Jahre,  ehe  derselbe  Gegenstand  einer  eingehenderen  Untersuchung 
wurde,  und  erst  im  Jahre  1852  wurde  der  Druck  in  der  A.  pulmonalis  und  dessen 
Schwankungen  bei  verschiedenen  Säugetieren  bestimmt.  Die  betreffende  Arbeit 
wurde  auf  Ludwig?,  Anregung  und  unter  seiner  Leitung  von  Beutner  ausgeführt. 

Von  dieser  Zeit  an  häufen  sich  die  Arbeiten  über  den  kleinen  Kreislauf.  Unter 
Anwendung  einer  immer  mehr  verfeinerten  Technik  ist  derselbe  sowohl  an  und  für 
sich  als  auch  in  seinen  Beziehungen  zum  großen  Kreislauf  näher  studiert  und  unsere 
hiergehörige  Kenntnis  in  vielerlei  Hinsicht  erweitert  und  vertieft  worden.  Nichts 
destoweniger  steht  unser  Wissen  vom  kleinen  Kreislaufe  noch  in  hohem  Grade 
gegen  das  vom  großen  Kreislaufe  zurück. 

Wie  vom  großen  Kreislauf  gilt  auch  vom  kleinen,  daß  der  Druck  von  der 
aus  dem  Herzen  herausgetriebenen  Blutmenge  und  von  dem  Widerstand  abhängig 
ist.  Die  Sache  wird  indessen  teils  wegen  der  Bewegungen  der  Brustwand  und  der 
von  diesen  hervorgerufenen  Veränderungen  in  bezug  auf  die  Blutzufuhr  zum  rechten 
Herzen  und  auf  den  Widerstand  in  den  Lungengefäßen,  teils  wegen  des  Einflusses 
des  großen  Kreislaufes  auf  die  Blutzufuhr  und  den  Widerstand  im  kleinen  Kreis- 
lauf, in  wesentlichem  Grade  kompliziert.  Auf  Grund  dessen  stellt  sich  die  bei  Unter- 
suchungen über  den  kleinen  Kreislauf  anzuwendende  Methodik  in  vielen  Fällen 
sehr  verwickelt  dar  (vergl.  §  150). 

§  146.    Zur  Methodik  der  Untersuchungen  über  den  kleinen  Kreislauf. 

Bei  seinen  Versuchen  über  den  Druck  im  kleinen  Kreislauf  eröffnete  Beutner 
nur  die  linke  Pleurahöhle;  der  rechte  Pleurasack  und  der  Herzbeutel  wurden  über- 
haupt möglichst  unversehrt  gelassen.  In  den  linken  Ast  der  Lungenarterie  wurde 
eine  Kanüle  eingebunden,  wobei  bei  dem  Kaninchen  und  der  Katze  die  ganze  linke 
Lunge,  beim  Hunde  der  größte  Teil  deiselben  vom  Kreislauf  ausgeschlossen  wurde. 

In  wesentlich  derselben  Weise  sind  die  meisten  der  folgenden  Autoren  zuwege 
gegangen. 

Henriques^  stellte  die  Lungenarterie  mit  dem  Manometer  in  Verbindung 
indem  er,  nach  Eröffnung  der  Pleurahöhle,  ein  Stilet  von  schmalem  Kaliber  in 
den  Hauptstamm  der  A.  pulmonalis  stieß.  Hierbei  entstand,  wegen  der  Elastizität 
der  Gefäßwand  und  dem  geringen  Druck  in  der  Lungenarterie,  keine  Blutung. 

Um  den  Übelstand,  der  darin  liegt,  daß  während  des  Versuches  wenigstens 
eine  Pleurahöhle  eröffnet  werden  muß,    und  daß  also  das  Tier,  wenn  es  noch 


1  Beutner,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  N.  F.,  2,  S.  97;  1852. 
-  Heiiriqiies,  Skand.  Arch.  f.   Physiol.,  4,   S.  231;   1892. 
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selbständig  atmet,  nur  die  eine  Lunge  dazu  benutzen  kann,  zu  vermeiden,  hat 
Fredericq^  an  Hunden  die  Wand  an  der  einen  Seite  des  Brustkastens  nur  wäiirend 
der  Präparation  und  der  Einbindung  der  Kanäle  usw.  eröffnet  und  nacli  Ende 
derselben  die  Wunde  wieder  geschlossen  und  sie  mit  der  vorher  zurückgeschlagenen 
Haut  gedeckt.  Gerade  im  Augenblick  des  Schließens  der  Brustwand  werden  die 
Lungen  von  der  Trachea  aus  aufgeblasen,  die  Luft  entweicht  aus  der  geöffneten 
Pleurahöhle  und  die  kurz  vorher  zusammengefallene  Lunge  beteiligt  sich  ganz  wie 
früher  an  der  spontanen  Atmung. 

Durch  seitenständige  Kanülen,  welche  in  den  Stamm  der  Lungenarterie  ge- 
bunden wurden,  haben  Knoli-  und  Mellin^  den  Seitendruck  daselbst  bestimmt. 
Die  Kanüle  kann  beim  Kaninchen  ohne  Eröffnung  der  Pleurahöhlen  in  die  Arterie 
eingeführt  werden. 

Schafer*  stellt  den  Stamm  der  Lungenarterie  mittelst  einer  von  der  rechten 
Kammer  her  in  das  arterielle  Ostium  eingeführten  Kanüle  mit  dem  Manometer 
in  Verbindung. 

Ohne  jede  Verletzung  der  Brustwand  führten  Chauveau  und  Mar^y^  von  der 
V.  jugularis  ext.  her  Sonden  in  den  rechten  Vorhof  und  die  rechte  Kammer  hinein 
und  bestimmten  in  der  oben  (1,  S.  111)  angegebenen  Weise  den  in  diesen  Herz- 
abschnitten herrschenden  Druck.  Ihre  Versuche  bezogen  sich  auf  das  Pferd. 
Späterhin  zeigten  Badoud^  unter  Fick?,  Leitung,  sowie  Talma'',  daß  sich  auch 
Hunde  zu  diesem  Zwecke  verwenden  lassen,  und  R.  Tigerstedt^  benutzte  dasselbe 
Verfahren  am  Kaninchen. 

Um  die  Veränderungen  der  Blutfülle  der  Lungen  zu  untersuchen  haben 
E.  Weber^  wie  Cloetta'^"  einen  Lungenlappen,  bzw.  eine  ganze  Lunge  luftdicht, 
aber  ohne  die  Zirkulation  zu  beeinträchtigen  in  einem  zweckmäßig  geformten  Ge- 
fäß eingeschlossen  und  die  darin  erscheinenden  Volumenveränderungen  registriert. 

Zu  dem  gleichen  Zwecke  hat  Lisin^''^  an  der  einen  Lunge  eine  kleine  Wunde  ge- 
macht, so  daß  nur  eine  geringe  Menge  Blut  dadurch  heraussickerte;  die  Wunde 
wurde  zur  Aufhebung  der  Gerinnung  mit  einer  Lösung  von  Natriumoxalat  berieselt 
und  in  regelmäßig  genommenen  Proben  der  Mischung  aus  Blut  und  Oxalatlösung 
den  relativen  Hämoglobingehalt  bestimmt. 

Hess^^  hat  den  einen  Hauptbronchus  geschlossen  bzw.  mit  einer  Wasserstoff- 
oder Stickstoff atmosphäre  verbunden  und  den  Sauerstoffgehalt  im  arteriellen 
Blute  bestimmt.  Je  mehr  Blut  durch  die  abgesperrte  Lunge  strömt,  um  so  geringer 
muß  natürlich  der  Sauerstoffgehalt  des  Gesamtblutes  sein. 


1  Frcckricq,  Travaux  du  laboratoirc,  1,  S.  55;   I88G. 

■'  Knoll,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.   KL,  07  (3),  S.  207;   1888. 

^  Meilin,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  15,  S.  150;  1004. 

*  Schäfer,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  12,  S.  133;  1019;  —  Schäfer  und  Walker,  Journ.  of 
physiol.,  53,  proc,  S.  22;  1919. 

•'  Chauvcau  und  Marey,  Meni.  de  l'Acad.  de  med.,  26,  S.  282;   1863. 

"  Badoiid,  Arbeiten  aus  d.  physiol.  Laborat.  d.  Würzburger  Hochschule,  3,  S.  237;  1876. 

■   Talma,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  29,  S.  311;   1882. 

"  R.   Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  14,  S.  250;  1903. 

»  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1910,  Suppl.,  S.  380. 
'»  Cloeita,  Arch.  f.  e.\p.  Pathol.,  63,  S.  147;  1910. 

'1  Lisin,  Arch.  intern,  de  pharmacol.,  17,  S.  465;  1907;  zit.  nach  E.  Frey,  Zeitschr.  f.  cxp. 
Path.,  7,  S.  11;   1009. 

•=  Hess,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,   106,   S.  478. 
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ScliliL'ßlicli  haben  Brodie  und  Dixun\  Heger-,  Pluiiiicr'-^  und  andere  einen 
künstlichen  Kreislauf  durch  die  Lungen  etabliert  und  die  Menge  der  au«;  den 
Lungenvenen  strömenden  Flüssigkeit  bestimmt. 

§  147.    Der  Blutdruck  in  der  Lungenarterie. 

a)  Der    Blutdruck   in    der    Lungenarterie   unter    möglichst    normalen 

Verhältnissen. 

Der  mittlere  Blutdruck  in  der  Lungenarterie  beträgt  nach  Coliir^  beim  Pferde 
40  bis  70  cm  Blut  ^  etwa  33  bis  58  mm  Hg.  Nähere  Angaben  über  die  bei  seinen 
Versuchen  benutzte  Methodik  habe  ich  nicht  finden  können. 

Nach  Beutner  ^  ist  der  mittlere  Druck  in  der  Lungenarterie  bei  der  Katze 
17.6  mm  Hg;  bei  der  Berechnung  dieser  Durchschnittszahl  sind  zwei  Bestimmungen 
ausgeschlossen,  bei  welchen  heftige  Atemkrämpfe  erschienen.  Die  absoluten 
Grenzen  der  vom  Beutner  beobachteten  Druckwerte  sind  7,5  bis  24,7  mm  Hg. 

Bei  eröffnetem  Brustkasten  führte  Erikson^  bei  Katzen  eine  seitenständige 
Kanüle  in  den  Stamm  A.  pulmonalis  ein.  Vor  allen  sonstigen  Eingriffen  betrug 
hier  der  mittlere  Druck  bei  26  Versuchen  durchschnittlich  14,4  mm  Hg,  mit  den 
Grenzwerten  9  und  23  mm  Hg. 

Am  Hunde  sind  verhältnismäßig  zahlreiche  Versuchsreihen  über  den  Pul- 
monalisdruck  ausgeführt  worden. 

Beutner''  beobachtete  bei  zwei  Tieren  einen  Druck  von  27,2  bis  28,5,  bzw. 
31,4  mm  Hg-;  Durchschnitt  29,6  mm  Hg. 

Bei  15  Versuchen  an  kuraresierten  Hunden  hat  Liclitlieini^  den  Anfangs- 
druck in  der  A.  pulmonalis  angegeben.  Derselbe  betrug  bei  7  Versuchen  10  bis  15, 
bei  7  anderen  Versuchen  16  bis  20  und  nur  in  einem  einzigen  Versuch  33  mm  Hg. 
Das  Mittel  sämtlicher  Versuche  ist  16,9  mm  Hg. 

Opencliowski^  hat  in  seiner  ersten  Arbeit  17  Versuche  über  den  Pulmonalis- 
druck  bei  kuraresierten  Hunden  mitgeteilt.  Bei  ihnen  wurden  die  verschiedensten 
Eingriffe  ausgeführt:  Erstickung;  Reizung  zentripetaler  Nerven;  Bindung  der 
Aorta  allein  oder  gleichzeitig  mit  der  Vena  cava  inf.;  Durchschneidung  des  Rücken- 
markes, mit  oder  ohne  Reizung  des  Halsmarkes;  Durchschneidung  und  periphere 
Reizung  der  Splanchnicus  usw.  Die  von  ihm  gewonnenen  Zahlen  können  daher 
nicht  zur  Berechnung  einer  normalen  Durchschnittszahl  benutzt  werden;  sie 
zeigen  aber,  innerhalb  welcher  Grenzen  der  Pulmonalisdruck  unter  der  Einwirkung 
verschiedener  Umstände  variiert.  Ich  werde  später  auf  diese  Untersuchungsreihe 
zurückkommen  und  berücksichtige  hier  nur  den  Anfangsdruck  bei  denjenigen  fünf 
Versuchen,  wo  nur  die  Vagi  durchschnitten  oder  durch  Atropin  ausgeschaltet  waren. 
Aus  denselben  finden  wir  als  Mittel  19,4  mm  Hg;  die  Grenzen  sind  16  bis  24  mm  Hg. 


1  Brodie  und  Dixon,  Joiirn.  üf  physiol.,  30,  S.  477;  1904. 

"  Heger,  Bull,  de  l'Acad.  de  med.  de  Belgique,  (4),  26,  S.  335;  1912. 

3  Plumier,  ebenda,  (4),  26,  S.  596. 

*  Colin,  Bull,  de  Acad.  de  mid.  de  Paris,  1874,  S.  398. 
=  Beutner,  a.  a.  0.,  N.  F.,  2,  S.  106. 

6  Erikson,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  19,  S.  47;  1907. 
'  Beutner,  a.  a.  O.,  N.  F.,  2,  S.  106. 

*  Lichtheim,  Die   Störungen  des  Lungenkreislaufes  und  ihr  Einfluß  auf  den  Blutdruck. 
Berlin  1876,  S.  31. 

9  Openchowski,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  27,  S.  258;  1882. 
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In  einer  späteren  Arbeit  iiat  Openclwwski^  an  zehn  kuraresierten  Hunden 
den  Einfluß  verschiedener  Gifte  auf  den  kleinen  Kreislauf  untersucht.  Der  An- 
fangsdruck in  der  Lungenarterie  betrug  bei  erhaltenen  Vagi  in  sechs  Versuchen 
bzw.  20,  23,  32,  26,  26,  26  mm  Hg  und  in  vier  Versuchen  bei  durchschnittenen 
Vagi  bzw.  30,  28,  30,  20  mm  Hg.  Das  Mittel  ist  bzw.  25,5  und  27  mm  Hg,  also 
nicht  unwesentlich  größer  als  in  der  ersten  Versuchsreihe. 

Nach  Bradford  und  Dean-  ist  der  normale  Druck  in  der  Lungenarterie  des 
kuraresierten  Hundes  20  bis  25  mm,  ausnahmsweise  30,  aber  nicht  selten  nur  14 
bis  15  mm  Hg.  In  Bayets^  Versuchen  variierte  der  normale  Druck  bei  13  Tieren 
zwischen  8,4  und  28  mm  Hg;  Mittel  21,5.  Velicli*  gibt  an,  daß  bei  kuraresierten 
Hunden  der  Pulmonalisdruck  vor  jedem  Eingriff  gleich  16  bis  32  mm  Hg  ist;  Wood 
jun.^  bekommt  als  mittleren  Druck  in  der  Lungenarterie  10  bis  25  mm,  durch- 
schnittlich 16  mm  Hg.  Tiegels^  Werte  variieren  zwischen  10  und  19  mm  und 
geben  als  Durchschnitt  14  mm  Hg. 

An  dem  Herz-Lungenpräparat  von  StarUng  fanden  StarUng  und  Fühner'  bei 
konstantem  Aortendruck  von  80  mm  Hg  in  der  Lungenarterie  einen  mittleren 
Druck  von  14  mm  Hg;  gleichzeitig  war  der  Druck  im  linken  Vorhofe  etwa  4  mm  Hg. 

Der  erste,  der  den  Pulmonalisdruck  bei  natürlich  atmendem  Hund  bestimmt 
hat,  ist  Plwnier^;  nach  ihm  schwankte  derselbe  bei  elf  Hunden  zwischen  14  und 
26  mm  Hg  und  war  im  Durchschnitt  19,9  mm  Hg.  Aus  VWggcrs'^  entsprechenden 
Versuchen  stellt  sich  als  Mittelwert  für  den  Pulmonalisdruck  etwa  27  mm  Hg  dar 
(vergl.  unten). 

Wie  aus  den  schon  mitgeteilten  Zahlen  für  den  Druck  in  der  Lungenarterie 
des  Hundes  hervorgeht,  haben  die  Versuche  an  künstlich  geatmeten  Hunden  im 
allgemeinen  Werte  gegeben,  die  derselben  Größenordnung  wie  die  von  Plumier 
und  Wiggers  bei  dem  natürlich  atmenden  Hunde  gefundenen.  In  bezug  auf  den  mitt- 
leren Druck  in  der  Lungenarterie  scheint  es  also  keinen  wesentlichen  Unterschied 
zu  machen,  ob  das  Tier  natürlich  atmet  oder  ob  an  iiim  eine  künstliche  Atmung 
unterhalten  wird. 

In  ßfi////tTsi"  Bestimmungen  des  Pulmunalisdruckes  beim  Kaninchen  variierte 
derselbe  bei  den  künstlich  ventilierten  Tieren  in  8  Versuchen  zwischen  8,3  und 
17,5  mm  Hg  und  ^betrug  im  Durchschnitt  12,1  mm. 

Knoll'^'^  machte  an  61  Kaninchen  Bestimmungen  des  Lungenarteriendruckes 
und  stellte  die  zu  Anfang  der  betreffenden  Versuche  erhaltenen  Zahlen  in  einer  be- 
sonderen Tabelle  zusammen.  Aus  derselben  geht  hervor,  daß  der  Pulmonalisdruck 
in  8  Versuchen  zwischen  6  und  9,  in  42  Versuchen  zwischen  10  und  14  sowie  in 
1 1  Versuchen  zwischen  15  und  18  mm  Hg  variierte.  Als  Gesanitmittel  bekam  Knoü 
12,2  mm  Hg. 

1  Opencliowski,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  16,  S.  201,  404;  1889. 
-  Bradford  und  Dean,  Journ  of  physiol.,  16,  S.  40;  1894. 
"  Bavei,  La  circulation  pulmonaire.    Bruxelles  1892,  S.  8. 
■•   Vel'ich,  Wien.  med.  Wochenschr.,  1898,  S.  1257. 
^  Wood  jun.,  Amer.  journ.  of  physiol.,  6,  S.  284;  1902. 
«  Tiegel,  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie  76,  S.  160;  1911. 
■  StarUng  und  Fühner,  Journ.  of  physiol.,  47,  S.  289;   1913. 
"  Plumier,  Arch.  intern,  de  physiol.,  1,  S.  188;  1904. 
ä  Wiggers,  Amer.  journ.   öf  physiol.,  30,   S.  248. 
1"  Beniner,   a.  a.  O.",   N.  F.,  2,    S.  107. 
"  Knoll,   Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  niath.-naturw.  KL,  97  (3),   S.  207. 
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Bei  kiinstiich  ventilierten  Kaninciien  fand  Melliii'-  den  Anfangsdruci<  in  der 
Lungenarteiie  gleich  7  bis  35  mm  Hg  und  im  Mittel  aus  53  Versuciien  14,6  mm  Hg. 
Beim  natürlich  atmenden  Kaninchen  erhielt  er  als  Mittel  aus  7  Versuchen  15,9  mm 
Hg.  mit  den  Grenzwerten  14  und  23  mm  Hg. 

Der  besseren  Übersicht  halber  sind  die  von  verschiedenen  Autoren  gefundenen 
Zahlen  für  den  mittleren  Druck  in  der  Lungenarterie  in  folgender  Tabelle  zu- 
sammengestellt. 


Tierart 

Grenzwerte; 
mm  Hg 

iWittel; 
mm  Hg 

Anmerkungen 

Autor 

Pferd 

33—58 





Colin 

Katze 

7,5—24,7 

17,6 

Künstl.  Atmung,  kein  Kurare 

Beutner 

9—23 

14,4 

Künstl.  Atmung,  Kurare 

Erikson 

Hund 

27—31 

29,6 

Künstl.  Atmung, kein  Kurare 

Beutner 

10—33 

16,9 

Kurare 

Lichtheim 

16—24 

19,4 

,, 

Openchowski  I 

20—32 

26,1 

,, 

Openchowski  II 

14—30 

20—25 

,, 

Bradford  und  Dean 

8—28 

21,5 

,, 

Bayet 

16—32 

— 

jj 

Velich 

10—25 

16 

Wood  jun. 

10—19 

14 

— 

Tiegel 

14—26 

19,9 

Natürl.  Atmung 

Plumier 

— 

27,0 

II 

Wiggers 

— 

14,0 

Hcrz-Lungen-Präparat 

Start ing  und  Fülincr 

Kaninchen 

8,3—17,5 

12,1 

Künstl.  Atmung,  kein  Kurare 

Bcutncr 

6—18 

12,2 

Natürl.  Atmung 

Knall 

7—35 

14,6 

Kurare 

Mellin 

14—23 

15,9 

Natürl.  Atmung 

Mcllin 

In  seiner  grundlegenden  Arbeit  sagt  Beutner^,  daß  der  Druck  in  der  Lungen- 
arterie um  so  größer  ist,  je  größer  das  Tier.  Diese  Folgerung  dürfte  indessen  nun- 
mehr nicht  als  unbedingt  gültig  angesehen  werden  können,  denn  die  Grenzen  der 
Zahlen  für  den  Druck  in  der  Lungenarterie  sind  für  die  in  dieser  Hinsicht  näher 
untersuchten  Tiere,  die  Katze,  den  Hund  und  das  Kaninchen,  wie  aus  der  obigen 
Tabelle  ersichtlich,  ziemlich  derselben  Größenordnung,  nämlich 

für  die  Ka"'ze    7,5  bis  24,7  mm  Hg, 
für  den  Hund  8,0  bis  33  mm  Hg, 
für  das  Kaninchen  6,0  bis  35  mm  Hg. 

Im  Durchschnitt  aller  einschlägiger  Beobachtungen  findet  dagegen  die  Auf- 
fassung Beutners  eine  gute  Stütze,  denn  dann  ist  der  mittlere  Druck  in  der  Lungen- 
arterie 

beim  Kaninchen     13,7  mm  Hg, 

bei  der  Katze         16,0  mm  Hg, 

beim  Hunde  22,9  mm  Hg. 


Hierzu  kann  noch  der  Lungenarteriendruck  beim  Pferde  hinzugefügt  werden, 
denn  dieser  wäre  nach  Colin  jedenfalls  höher  als  30  mm  Hg. 


1  Mellin,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  15,  S.  154;  1904. 

2  Beutner,  a.  a.  0.,  N.  F.,  2,  S.  108. 
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Betreffend  den  Einfluß  der  Körpergröße  bei  Tieren  von  einer  und  derselben  Art  ha.t  Giertz', 
unter  Anwendung  des  Über-  oder  Unterdruckverfahrens,  beim  Kaninctien  gefunden,  daß  der 
mittlere  Druck  in  der  rechten  Kammer  bei  größeren  Individuen  im  allgemeinen  höher  ist  als 
bei  kleineren.  So  betrug  bei  einer  Druckdifferenz  von  etwa  ±  4  mm  Hg  der  betreffende  Druck 
bei  Tieren  von  1800— 2000  g  Körpergewicht  5— 15,  bei  Tieren  von  2200— 3200  g  10— 30  mm  Hg. 

Mittelst  eines  besonderen  Apparates,  durch  welchen  Maximum  und  Minimum 
des  Druckes  gleichzeitig  registriert  werden  konnten,  bestimmte  Wiggers-  an 
natürlich  atmenden  Hunden  die  Größe  der  pulsatorischen  Druckschwan- 
kung in  der  Lungenarterie. 

Es  zeigte  sich  dabei,  daß  das  Druckniaximum  wäiirend  der  Exspiration  durcli- 
schnittlich  43,3  (Grenzen  60  bis  32)  mm  und  während  der  Inspiration  32  (Grenzen 
45  bis  26)  mm  Hg  betrug,  und  daß  die  entsprechenden  Minima  20  (Grenzen  32 
bis  9)  bzw.  12  (Grenzen  21  bis  6)  mm  Hg  waren.  Der  mittlere  Druck  war  also 
bei  der  Exspiration  31,6  und  bei  der  Inspiration  22  mm  Hg;  die  pulsatorische 
Schwankung  während  der  Exspiration  23,3  und  während  der  Inspiration  20  mm  Hg. 

Trotz  der  Verschiedenheit  der  absoluten  Druckwerte  variierte  also  die  Größe 
der  pulsatorischen  Druckschwankung  bei  den  verschiedenen  Respirationsphasen 
nur  ganz  unbedeutend  oder  gar  nicht. 

An  drei  Hunden,  bei  denen  Über-  oder  Unterdruck  unterhalten  wurde,  war  in 
Versuchen  vonGiertz^{Hürthles  Manometer)  die  pulsatorische  Druckschwankung  in 
der  Lungenarterie  bzw.  20-23,  17-24,  13-20  mm  Hg. 

Über  das  Verhalten  des  Druckes  in  der  Lungenarterie  bei  verschiedener  Puls- 
frequenz gibt  uns  folgende  Tabelle  von  W/ggfrs*  Aufschluß.  Bei  diesen  Versuchen 
stand  die  Atmung  wegen  zentraler  Vagusreizung  still. 


Zahl  der 

Herzschläge 

in  der  Minute 


Minimaler   |    Maximaler    I  Pulsatorische 
Druck;       |      Druck;       ,       Druck- 
mm  Hg  mm  Hg        Schwankung 


25 

6 

54 

48 

50 

8 

40 

32 

70 

10 

36 

26 

84 

10 

33 

23 

96 

10 

32 

22 

100 

14 

31 

17 

125 

28 

42 

14 

150 

15 

38 

23 

180 

31 

42 

11 

Der  diastolische  Druck  ist  also  im  allgemeinen  um  so  höher  je  häufiger  die  Herz- 
schläge sind.  Dasselbe  ist  mit  dem  systolischen  nicht  der  Fall,  weshalb  im  all- 
gemeinen die  pulsatorische  Dnickschwankung  bei  frequenterem  Pulse  abnimmt. 
Da  diese,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  hier  einen  relativen  Ausdruck  für  das  Puls- 
volumen darstellt,  ist  es  ersichtlich,  daß  sich  der  kleine  Kreislauf  bei  Verände- 
rungen der  Pulsfrequenz  im  großen  und  ganzen  wie  der  große  Kreislauf  verhält. 


Giertz,  Upsala  Läkareförenings  förhandlingar,  N.  F.,  22,  Suppl.,  Bilagor,  S.  22—26;  1916. 
Wiggers,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  248;   1912. 
Giertz,  a.a.O.,   N.  F.,  22,   Suppl.,   Bilagor,    S.  28— 30. 
Wiggers,  a.  a.  O.,   30,  S.  251. 
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b)  Druckvariationen  im   kleinen   Kreisläufe. 

Schon  aus  den  soeben  mitgeteilten  Erfahrungen  über  den  bei  verschiedenen 
Versuchen  beobachteten  Anfangsdruck  in  der  Lungenarterie  geiit  hervor,  daß  der 
Druck  daselbst  bei  den  einzelnen  Individuen  derselben  Tierart  nur  innerhalb  ziemlich 
enger-  Grenzen  variiert. 

Die  Größe  des  Anfangsdruckes  ist  aber  von  vielerlei  Zufälligkeiten  abhängig, 
und  die  im  kleinen  Kreislaufe  stattfindenden  Druckschwankungen  können  daher 
viel  besser  beurteilt  werden,  wenn  wir  einzelne  Versuche,  bei  welchen  verschiedene 
Eingriffe  auf  den  Lungenkreislauf  gemacht  wurden,  näher  analysieren.  Zu  diesem 
Zwecke  habe  ich  aus  dem  vorliegenden  Beobachtungsmaterial  einige  Versuche 
herausgegriffen,  wobei  ich  vor  allem  berücksichtigt  habe,  daß  die  Zahl  der  Be- 
obachtungen in  jedem  einzelnen  Versuche  genügend  groß  gewesen  ist. 

Der  besseren  Übersicht  wegen  sind  diese  Versuche,  aus  weichen  nur  die  wich- 
tigsten Daten  aufgenommen  sind,  in  Tabellenform  aufeestellt  worden. 


Mittlerer 

Nr.                               Eingriff 

1 

Druck; 
mm  Hg 

Autor 

^V 

Anfangsdruck 

33 

LicMheim^ 

Zentrale  Ischiadicus-Reizung 

34 

Ende  der  Reizung 

32—25 

Zentrale  Vagusreizung 

24 

Ende  der  Reizung 

23 

Atropin 

22 

Periphere  V'agusreizung 

24 

Nach  Schluß  der  Reizung 

25 

Grenzen  des  Pulnionalisdi  uckes 

22—34 

2 

Anfangsdruck 

14 

Atemsuspension 

8—30 

Nach  Wiederbeginn  der  Atmung 

12—36 

Nach  Verlauf  einiger  Minuten 

15 

Beide  Vagi  durchschnitten 

16 

Atemsuspension 

26 

Unmittelbar  nachher 

30 

Einige  Minuten  später 

13 

Strychnin 

27 

Etwas  später 

12 

Elektrische  Reizung  des  Kopfniarkes 

22 

Nach  Schluß  der  Reizung 

13 

Grenzen  des  Pulmonalisdruckes 

8—36 

3 

Anfangsdruck 

Kompression  der  Aorta  dicht  über  dem 

10 

Zwerchfell 

10 

Blutstrom  frei 

8 

Atemsuspension 

19 

Atmung 

8 

Aortakompression 

8 

Blutstrom  frei 

6 

Atemsuspension  bei  gebundener  Aorta 

7—17 

Atmung 

6 

Atemsuspension  bei  gebundener  Aorta 

5—15 

Grenzen  des  Pulmonalisdruckes 

5—19 

1  Lichtheim,  a.  a.  0.,  S.  38,  40,  41,  48,  52. 
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Mittlerer 

Nr. 

Eingriff 

Druck; 

mm  Hg 

4 

Atropin.    Anfangsdruck 

20 

Erstickung  (110  Sek.) 

16  auf  65 

Erstickung,  sinkt  dann  auf 

49 

Atmung 

34 

Bindung   der    Brustaorta 

19 

Atemsuspension  bei  gebundener  Aorta 

61 

Grenzen  des  Pulmonalisdruckes 

16—65 

5 

Erstickung 

20—34 

6 

Erstickung  oder  zentrale   Reizung  des 

Ischiadicus 

12—34 

7 

Dasselbe 

10—39 

8 

Dasselbe 

12—40 

9 

Halsmarkreizung 

13—17 

10 

Dasselbe 

12-20 

11 

Reizung  des  durchschnitt.  Splanch. 

19—25 

12 

Dasselbe 

9,5—17 

13 

Halsmarkreizung 

28—40 

14 

Dasselbe 

21—49 

Autor 


Openchowski^ 


Da  der  Druck  in  der  rechten  Kammer  von  der  in  der  Lungenarterie  nur  wenig 
verschieden  ist,  schHeße  ich  hierzu  einige  Angaben  über  die  Schwankungen  des 
maximalen  Kammerdruckes  bei  spontan  atmenden  Kaninchen  an. 


Nr. 

Eingriff 

Druck; 
mm  Hg 

Autor 

15 

Pneumothor.  sin.,  linke  Lunge  abgeb. 

20—30 

R.  Tigerstedt^ 

16 

Pneumothor.  sin.,  Erstickung 

26—51 

17 

Dasselbe 

10—28 

18 

Dasselbe;  die  Vagi  durchschnitten 

16—28 

19 

Pneumothor.  sin.,  linke  Lunge  abgeb. 

18—26 

20 

Dasselbe 

17—25 

21 

Erstickung 

16—26 

22 

Erstickung;  künstliche  Atmung 

8—27 

23 

Dasselbe 

10—25 

24 

Dasselbe 

8—26 

Die  absokiten  Differenzen  zwischen  Maximum  und  Minimum  betragen  bei  den 
liier  mitgeteilten  14  Versuchen  an  Hunden  in  8  Fällen  weniger  als  15  mm  Hg,  in 
einem  Fall  22  mm,  in  4  Fällen  26  bis  29  mm  und  in  einem  Fall  sogar  49  mm  Hg, 
und  bei  den  10  Versuchen  an  Kaninchen  in  6  Fällen  weniger  als  15  mm,  in  3  Fällen 
16  bis  20  mm  und  in  einem  Fall  25  mm  Hg. 

Sowohl  beim  Hunde  wie  beim  Kaninchen  scheinen  die  Druckvariationen  im 
kleinen  Kreislaufe,  wenn  ganz  abnorme  Zustände,  wie  Erstickungskrämpfe  usw., 
ausgeschlossen  werden,  in  der  Regel  nicht  größer  als  etwa  15  bis  20  mm  Hg  zu  sein. 

Absolut  genommen  stehen  diese  Druckdifferenzen  also  in  einem  außerordentlich 
hohen  Grade  hinter  den  im  großen  Kreislauf  auftretenden  zurück,  was  angesichts 
der  geringen  Größe  des  Pulmonalisdruckes  an  und  für  sich  nichts  merkwürdiges  oder 
sonderbares  darbietet. 

'  Openclwwski ,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  27,  S.  259.  In  den  Versuchen  5 — 14  waren 
die  Vagi  ausgeschalten;  bei  den  Versuchen  mit  Halsmarkreizung  war  das  Rückenmark  durch- 
schnitten. 

■'  R.  Tigerstedt,   Skand.  Arch.  f.   Physiol.,   14,   S.  275. 


Der  Lungenkreislauf.  H 

In  Prozenten  des  niininialen  Druckes  sind  diese  Differenzen  indessen  gar  niclit 
unbedeutend,  finden  sich  hier  docii  Differenzen,  weiche  auf  mehrere  hundert  Proz. 
des  minimalen  Druckes  ansteigen.  Aber  auch  in  dieser  Beziehung  können  sie  nicht 
mit  denjenigen  Druckschwankungen  wetteifern,  die  im  großen  Kreislauf  unter 
dem  Einfluß  verschiedener  Umstände  erscheinen. 

Am  deutlichsten  kann  man  sich  davon  überzeugen,  wie  verhältni<!mäßig  gering 
diese  Schwankungen  in  der  Rege!  sind,  wenn  man  sie  in  einigen  länger  dauernden 
Versuclien  direkt  an  der  Bhitdruckkurve  verfolgt,  und  man  kann  den  bestimmten 
Eindruck  nicht  abwehren,  daß  größere  Variationen  im  großen  und  ganzen  nur  als 
Ausnahmefälle  zu  erachten  sind,  die  unter  relativ  abnormen  Umständen  auftreten. 
Unter  völlig  normalen  Verhältnissen  dürften  die  Variationen  des  mittleren  Druckes 
(beim  Hunde  und  Kaninchen)  im  kleinen  Kreislaufe  kaum  mehr  als  etwa  10  bis 
15  mm  Hg  betragen. 

c)    Das  Verhältnis  zwischen  dem  Druck  im  kleinen  und  großen 
Kreislaufe. 

Schon  Beniner^  machte  den  Versuch,  eine  Verhältniszahl  zwischen  der  Größe 
des  im  kleinen  und  großen  Kreislauf  herrschenden  Druckes  aufzustellen,  und 
registrierte  zu  diesem  Zwecke  gleichzeitig  den  Druck  in  der  A.  pulmonalis  und  Aorta. 
Als  Mittel  dieses  Verhältnisses  fand  er  bei  der  Katze  j  :  5,3,  beim  Kaninchen  1 :  4,2. 
Er  bemerkte  indessen,  was  man  seitdem  nicht  immer  in  genügendem  Maße  be- 
rücksichtigt hat,  daß  diese  Verhältniszahl  bei  einer  und  derselben  Tierart  von  dem 
einen  Versuche  zum  andern  beträchtlich  variiert.  Und  er  fügte  noch  hinzu,  daß 
bei  einem  und  demselben  Versuche  die  früheren  Bestimmungen  im  allgemeinen  eine 
verhältnismäßig  größere  Zahl  für  den  Pulmonalisdruck  als  die  späteren  ergaben. 
Infolgedessen  wurde  die  Verhältniszahl  Pulmonalisdruck:  Aortadruck  im  Laufe 
des  Versuches  kleiner,  was  nach  Beutner  davon  bedingt  ist,  daß  die  Kraft  der  rech- 
ten Herzkammer  viel  schneller  als  die  der  linken  abnimmt.  Die  rechte  Kammer 
schlägt  länger,  ist  erregbarer  als  die  linke,  aber  weniger  kräftig. 

Wie  die  späteren  Versuche  ergeben  haben,  ist  die  letztere  Angabe  nicht  mehr 
haltbar.  Dagegen  hat  es  sich  immer  wieder  erwiesen,  daß  das  Verhalten  zwischen 
dem  Drucke  im  großen  und  kleinen  Kreislaufe  sehr  erhebliche  Variationen  dar- 
bietet. 

Bei  drei  Versuchen  von  Chaiweau  und  Marey-  am  Pferde  betrug  die  betreffende 
Verhältniszahl  bzw.  1 :  5,3;  1 :  3,2;  1 :  4,8. 

Beim  Hunde  bekamen  Goltz  und  Gaule^  als  Durchschnitt  aus  ihren  Versuchen 
1  :  2,5,  die  Grenzwerte  waren  1 :  2,2,  bzw.  1  :  3,3. 

In  15  Versuchen  an  Hunden  stellte  Lichtheiin*  die  Anfangsdrucke  in  der  Lungen- 
arterie und  der  Carotis  zusammen  und  fand,  daß  die  mittlere  Verhältniszahl 
etwa  1  :  6  beträgt;  die  Grenzwerte  sind  aber  1:13  und  1  :  2,6. 

In  den  früher  besprochenen  Versuchen  von  Openchowski  beträgt  das  Verhältnis 
der  Anfangsdrucke  im  kleinen  und  großen  Kreislaufe  im  Mittel  von  10  Versuchen 
1  :  5,1  mit  den  ziemlich  engen  Grenzwerten  1  :  3,5  bzw.  1  :  8,6. 

1  Beutner,  a.  a.  O.,  N.  F.,  2,  S.  114. 

-  S.  bei  Marev,  La  circulation  du  sang.    Paris  I88I,  S.  115. 
'  Goltz  und  Gaule,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  17,  S.  106;   1878. 
'  Lkhtheim,  a.  a.  O.,  S.  31. 
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Ähnliche  Variationen  finden  wir  auch  bei  den  übrigen  an  Hunden  ausgeführten 
Versuchen  von  Bradford  und  Dean,  Bayet,  Velich,  Wood  jun. 

Desgleichen  ist  das  Verhältnis  der  Drucke  im  kleinen  und  großen  Kreislauf 
bei  Ain  Versuchen  Eriksons'^  an  der  Katze  sehr  variabel.  Bei  26  Versuchen  betragen 
die  Grenzwerte  vor  jedem  Extraeingriff  1 :  4,6  bezw.  1:12. 

Am  Kaninchen  ist  diese  Frage  sehr  eingehend  von  Knall-  erörtert  worden. 
Der  Anfangsdruck  in  der  Lungenarterie  verhielt  sich  zu  dem  in  der  Carotis  in  3  Ver- 
suchen wie  1 :  3  bis  4,  in  10  Versuchen  wie  1 : 4  bis  5,  in  8  Versuchen  wie  1 :  5  bis  6, 
in  6  Versuchen  wie  1 :  6  bis  7,  in  3  Versuchen  wie  1  :  7  bis  8,  in  12  Versuchen  wie 
1  :8  bis  9,  in  5  Versuchen  wie  1  :  9  bis  10,  in  8  Versuchen  wie  1  :  >  10. 

Daß  auch  bei  einem  und  demselben  Versuche  das  betreffende  Verhältnis 
zwischen  dem  Pulmonalis-  und  Aortadruck  erheblich  variiert,  geht  aus  allen  hierher 
gehörigen  Versuchen  hervor. 

Als  Beispiele  mögen  folgende  Versuche  dienen. 

Am  Hunde  fand  Lichtheim''  in  einem  Versuch  bei  einem  Pulmonalisdruck  von 
12  bis  15  mm  im  großen  Kreislaufe  Druckwerte  von  20  bis  110  mm  Hg;  bei  einem 
Pulmonalisdruck  von  16  bis  20  mm  betrug  der  Aortadruck  100  bis  140  mm,  und  bei 
einem  Pulmonalisdruck  von  26  bis  30  mm  war  der  Aortadruck  230  bis  280  mm  Hg 
—  alles  in  einem  und  demselben  Versuch. 

Openchowski*  hat  unter  anderem  folgenden  Versuch  mitgeteilt: 

Druck  in  der  Carotis:         1I2|!44,  157,  156,  171,  202,  2221231. 
Druck  in  der  Pulmonalis:    24;   20,    21,     21,    22,    23,    26     34. 


Die  Zahlen  zwischen  den  vertikalen  Linien  sind  während  Atemsuspension 
erhalten. 

Aus  Eriksons^  Versuchen  an  der  Katze  finden  wir  bei  einigen  Versuchen  die 
n  der  unten  stehenden  Tabelle  aufgenommenen  Grenzwerte  für  das  Verhältnis 
wischen  dem  Pulmonalis-  und  dem  Aortadrucke. 


Nr. 


Grenzwerte,  1: 


Nr. 


7,7—12,7 
8,7—13,7 
13,5—16,7 
10,0—12,3 
3,5—  8,3 
4,2—  9,1 
4,2—10,0 
3,0—  8.4 


Grenzwerte,  1 : 


6,4—11,7 

4.0—  6,8 
4,8—  7,4 
6,5—12,0 
5,4—  7,8 
7,6—13,1 

4.1—  7,3 


Bei  R.  Tigerstedts'^  Versuchen  am  Kaninchen  wurden  folgende  Verhältnis- 
zahlen zwischen  dem  maximalen  Druck  in  der  rechten  Kammer  und  dem  gleichzeitig 
registrierten  mittleren  Druck  im  großen  Kreislaufe  beobachtet. 


1  Ehkson,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  19,  S.  47. 

-  Knoll,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  99  (3),   S.  5;   1890. 

3  Lichtheim,  a.  a.  0.,  S.  38,  4]. 

•"  Openchowski,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  27,  S.  258. 

"•  Erikson,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  19,  S.  47. 

«  R.  Tiger stedt,  ebenda,  14,  S  275. 
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Nr. 


Grenzwerte,  1 :  Nr.    1     Grenzwerte,  1 : 


1  1,4—3,6  6  3,0—6,7 

2  l,3^t,5  7  2,7—6,2 

3  3,3—8,0  8  2,3—7,9 

4  2,2—6,0  9  2,7—7,7 

5  _         2,3—4,1  10  2,6—12,8 

Es  ist  also  vollkommen  tmmöglich,  eine  bestimmte  Verhältniszahl  zwischen 
dem  Druck  in  dem  kleinen  und  großen  Kreislaufe  aufzustellen.  Vielmehr  kann 
der  Aortadruck  innerhalb  sehr  weiter  Grenzen  schwanken,  ohne  daß  der  Pulmo- 
nalisdruck  dabei  in  entsprechendem  Grade  variiert.  Der  Druck  im  kleinen  Kreis- 
laufe ist  also  wesentlich  von  dem  im  großen  unabhängig  und  wird  nur  indirekt 
von  diesem  beeinflußt. 

An  dem  von  ihm  und  Knowlton  ersonnenen  Herz-Lungenpräparat  hat  Staiiing^ 
im  Verein  mit  Fühner  gefunden,  daß  bei  konstanter  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen 
der  Pulmonalisdruck  etwa  parallel  dem  durch  willkürliche  Veränderung  eines  ein- 
geschalteten Widerstandes  beliebig  zu  verändernden  Aortadruck  steigt  und  sinkt, 
wie  aus  folgender  Tabelle  hervorgeht. 


Nr. 


Druck;  mm  Hg 


Aorta   •     A.  pulmonalis 


1  I  98  15 

2  134  '  19 


Verhältnis 
1: 


6,6 

7,1 


3  174  24  7,3 

Die  Ursache  der  Drucksteigerung  in  der  Lungenarterie  liegt  hier  offenbar  darin, 
daß  bei  der  Zunahme  d2s  Widerstandes  in  der  Aorta  die  Entleerung  der  linken 
Kammer,  bei  unveränderter  Blutzufuhr  zu  der  rechten,  erschwert  wird,  was  seiner- 
seits eine  Zunahme  des  Widerstandes  im  kleinen  Kreislauf  bedingen  muß.  Dies 
wird  dadurch  bestätigt,  daß  gleichzeitig  der  Druck  im  linken  Vorhof  wie  die  Blut- 
fülle der  Lungen  ansteigt  (H.  Straub-). 

Unter  den  genannten  Umständen  steigt  noch  der  Druck  im  rechten  Vorhof. 
H.  Straub^  bezieht  dies  wesentlich  darauf,  daß  bei  dem  starken  Widerstand  in  der 
Aorta   die  durch  die  Koronargefäße  strömende  Blutmenge  erheblich  zunimmt. 

§  148.     Nähere  Analyse  des  Blutstromes  im  kleinen  Kreisläufe. 

Die  Blutmenge,  welche  die  rechte  Kammer  in  die  Lungenarterie  hinaustreibt, 
ist  von  der  Blutmenge  abhängig,  welche  aus  dem  großen  Kreislaufe  durch  die  Hohl- 
venen in  das  rechte  Herz  hineinströmt.  Diese  Menge  beruht  ihrerseits  teils  auf 
Vorgängen  im  Aortasysteme,  teils  aber  auch  auf  den  bei  den  verschiedenen  Respi- 
rationsphasen stattfindenden  Druckveränderungen  in  der  Brusthöhle. 

Der  Widerstand  in  der  Lungengefäßbahn  ist  von  dem  danebst  eventuell  vor- 
handenen Gefäßtonus  und  dessen  Schwankungen,  von  den  Variationen,  welche  die 
Kapazität  der  Lungengefäße  bei  den  Atembewegungen  erleidet,  sowie  endlich  von 
der  geringe. en  oder  größeren  Füllung  des  linken  Vorhofes  abhängig.     Letztere 


1  Slarling  un  d  Fühner,  Journ.  of  physiol.,  47,  S.  290;  1913. 
-  H.  Straub,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  121,  S.  404;  1917. 
■'  H.  Straub,   ebenda,  121,  S.  410. 
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steht  wiederiiiii  mit  der  augenblicklichen  Leistung  der  linken  Herzkanuner  in  naiieni 
Zusammenhang:  wenn  sich  diese  gut  entleert,  so  kann  sich  auch  der  Vorhof  ohne 
Schwierigkeit  entleeren;  wenn  aber  eine  Blutstauung  in  der  linken  Kammer  ein- 
tritt, z.  B.  wegen  eines  sehr  beträchtlichen  Widerstandes  in  den  Gefäßen  des  großen 
Kreislaufes  oder  bei  eintretender  Schwäche  des  linken  Herzens,  so  muß  auch  der 
Vorhof  früher  oder  später  dadurcii  leiden  und  die  dann  daselbst  entstehende  Stau- 
ung muß  natürlich  in  Bezug  auf  die  Blutströmung  in  den  Lungengefäßen  ein 
mehr  oder  weniger  bedeutendes  Hindernis  darstellen. 

a)  Die  vom  rechten  Herzen  herausgetriebene   Blutmenge. 

Es  ist  selbstverständlich,  daß  der  Druck  in  der  Lungenarterie  herabsinken  muß, 
wenn  die  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  abnimmt.  Belege  dafür  finden  wir  bei 
Hofmokl^  und  Plimier^:  einige  Sekunden  nach  Bindung  der  einen  Hohlvene  sinkt 
der  Pulmonalisdruck  herab  und  bleibt  auf  dem  niedrigen  Niveau  so  lange,  bis  die 
Ligatur  wieder  geöffnet  wird;  die  betreffende  Drucksenkung  ist  bei  Bindung  der 
unteren  Hohlvene  bedeutender  als  wenn  die  obere  Hohlvene  gebunden  wird,  was 
selbstverständlich  damit  zusammenhängt,  daß  die  durch  erstere  strömende  Biut- 
menge  größer  ist. 

Daß  die  größere  Blutzufuhr,  welche  das  rechte  Herz  durch  ausgiebige  Kon- 
traktion der  Bauchgefäße  bekommt,  den  Druck  in  der  Pulmonalis  erhöht,  geht  schon 
daraus  hervor,  daß  ein  leichter  Druck  auf  den  Leib  des  Tieres  den  Pulmonalisdruck 
in  die  Höhe  treibt.  Man  könnte  sich  nun  denken,  daß  eine  Reizung  des  peripheren 
Endes  des  Splanchnicus  den  Pulmonalisdruck  nicht  unbeträchtlich  steigern  würde, 
und  wir  besitzen  eine  große  Menge  von  Versuchen,  welche  dies  dartun.  Dieses  Re- 
sultat ist  aber  nicht  allein  von  der  vermehrten  Zufuhr  von  Blut  zum  rechten 
Herzen  abhängig,  sondern  in  vielen  Fällen  wenigstens  von  einer  Blutstauung  im 
linken  Vorhof  bedingt,  denn  eine  starke  Verengerung  der  Gefäße  der  Bauch- 
höhle steigert  ja  in  hohem  Grade  den  Widerstand  im  großen  Kreislauf  und 
erschwert  dabei  die  Entleerung  der  linken  Kammer,  so  daß,  trotz  eines  ver- 
größerten Minutenvolumens  (vergl.  111,  S.  89),  dennoch  eine  Stauung  im  linken 
Herzen  erscheinen  kann. 

Bei  künstlicher  Vermehrung  der  Blutmenge  durch  Transfusion  von  Ringer- 
lösung oder  von  defibriniertem  arteigenem  Blut  steigt,  wie  Eriksoii^  an  der  Katze 
nachwies,  der  Druck  in  der  Lungenarterie  konstant  an,  gleichgültig  in  welcher 
Richtung  der  Aortadruck  sich  dabei  verändern  mag.  Selbst  wenn  eine  starke 
Blutstauung  im  linken  Herzen  auftritt,  vermag  die  dadurch  hervorgerufene  Ver- 
mehrung des  Widerstandes  die  Leistungsfähigkeit  des  rechten  Herzens  nicht  in 
dem  Maße  herabzusetzen,  daß  eine  Drucksenkung  in  der  Lungenarterie  infolge- 
dessen erscheinen  würde. 

In  einigen  Versuchen  trat  allerdings  gegen  Ende  der  Transfusion  eine  Abnahme 
dem  früher  erreichten  Maximum  gegenüber  hervor,  dieselbe  war  indessen  immer 
nur  geringen  Umfanges  und  der  Druck  sank  lange  nicht  auf  das  Niveau  vor  der 
Transfusion  herab. 


»  Hojmokl,  Med.  Jahrb.,  1875,  S.  316. 

-  Plumier,  Arch.  intern,  de  physiol.,  1,  S.  2();-t. 

•'  Eriksun,  a.  a.  <).,   H),   S.  53. 
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Die  bei  diesen  Versuchen  erreicliten  Druckniaxinia  sind  in  folgender  Tabelle 
zusammengestellt. 


Mittlerer  Druck  in 

der  Lungenarterie; 

Zuwachs 

Nr. 

mm  Hg 

in 

Vor  der 

Am  Ende  der 

Proz. 

Transfusion 

Transfusion 

1 

11 

25 

127 

2 

12 

34 

184 

3 

14 

26 

84 

4 

17 

29 

70 

5 

12 

21 

75 

6 

13 

25 

92 

Am  Herz- Lungenpräparat  von  Starling  haben  Kiino'^  wie  H.  Straub-  in  Über- 
einstimmung mit  den  soeben  erwähnten  Resultaten  Eriksons  gefunden,  daß  sich 
der  Druck  in  der  Lungenarterie  und  im  linken  Vorhofe  bei  Veränderungen  der  Blut- 
zufuhr zu  dem  rechten  Herzen  in  entsprechendem  Sinne  verändert. 

Die  nächste  Ursache  dieser  in  gewissen  Fällen  sehr  bedeutenden  Drucksteigerung 
liegt  unzweifelhaft  darin,  daß  das  rechte  Herz  eine  größere  Blutmenge  als  sonst 
zu  seiner  Verfügung  hat.  Es  kommt  aber  noch  die  durch  die  etwa  eintretende  Stau- 
ung im  linken  Herzen  verursachte  Zunahme  des  Widerstandes  hinzu.  Diese 
dürfte  indessen,  wenigstens  bei  normalem,  nicht  vereinfachtem  Kreislauf,  wesent- 
lich sekundärer  Art  sein,  denn  bei  der  Adrenalinvergiftung,  wo  wegen  der  Gefäß- 
kontraktion der  Druck  im  großen  Kreisläufe  mächtig  ansteigt  und  eine  bedeutende 
Stauung  im  linken  Herzen  erscheint,  nimmt  der  Druck  in  der  Lungenarterie  im 
Vergleich  mit  der  Zunahme  bei  künstlicher  Blutüberfüllung  nur  sehr  wenig  zu. 

Auch  wird  die  Druckzunahme  im  großen  Kreislaufe  bei  Vermehrung  der  Blut- 
menge vor  allem  durch  ein  größeres  Sekundenvolumen  bedingt,  was  ja  zeigt,  daß 
die  Stauung  im  linken  Herzen  nicht  sehr  großen  Umfanges  sein  dürfte.* 


Die  Einwirkungen,  welche  die  verschiedenen  Respirationsphasen  auf  die  Blut- 
zufuhr zu  dem  rechten  Herzen  ausüben,  sind  schon  oben  ausführlich  besprochen 
worden.  Es  ist  selbstverständlich,  daß  hierdurch  auch  der  Blutdruck  in  der  rechten 
Herzkammer  wie  in  der  Lungenarterie  beeinflußt  werden  soll.*  Selbst  bei  weit 
offenem  Thorax  können  die  Bewegungen  des  Zwerchfelles,  wegen  des  durch  sie  her- 
vorgerufenen Druckes  auf  die  Baucheingeweide,  respiratorische  Variationen  bei 
dem  Lungenarteriendruck  hervorrufen  (Schäfer).'^ 

Die  vermehrte  Zufuhr,  welche  das  rechte  Herz  bei  der  Inspiration  bekommt, 
sollte  ja  an  und  für  sich  eine  Drucksteigerung  daselbst  hervorrufen.  Dem  ist  in- 
dessen nicht  so,  denn,  wie  Talma^  am  Hunde  und  R.  Tigerstedf  am  Kaninchen 

1  Kuno,   Journ.   of  physiol.,  50,   S.  141;    1915. 

2  H.  Straub,  a.  a.  O.,  121,  S.  412. 
=>  Vgl.  oben   III,  S.  103. 

■*  Über  die  Bedeutung  der  Atembewegungen  für  den  Kreislauf  überhaupt  vgl.  Hnfhauer, 
Wiener  klin.  Wochenschr.,  1907,  S.  371. 

5  Schafer,   Quart,  journ.  of  physiol.,  12,  S.  136;  1919. 

'-  Talma,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  29,  S.  332;  1882. 

■   R.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  14,  S.  286;  1903. 
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nachgewiesen  haben,  sinkt  der  Druck  in  der  rechten  Kammer  während  der  natür- 
lichen Inspiration,  um  während  der  Exspiration  wieder  anzusteigen. 
-i  Wiggers^  hat  diese  Resultate  am  Hunde  bestätigt,  indessen  mit  dem  wiclitigen 
Zusatz,  daß  sich  die  Drucksenkung  nur  bei  den  zwei  ersten  Herzschlägen  während 
der  Inspiration  zeigt;  dauert  diese  länger,  so  tritt  bei  dem  dritten  und  den  even- 
tuell folgenden  Herzschlägen  eine  Steigerung  des  Druckes  ein.  Desgleichen  kommt 
die  Drucksteigerung  während  der  Exspiration  nur  bei  den  zwei  ersten  Herzschlägen 
zum  Vorschein;  bei  länger  dauernder  Exspiration  sinkt  der  Druck  wieder  herab. 

Talma  gegenüber,  der  angab,  daß  das  Druckminimum  in  der  rechten  Kammer 
während  der  Inspiration  höher  lag  als  während  der  Exspiration,  hebt  Wiggers 
hervor,  daß  dies  nicht  von  den  zwei  ersten  Herzschlägen  während  der  Inspiration 
gilt,  denn  bei  ihnen  ist  nicht  allein  das  Maximum,  sondern  auch  das  Minimum 
erniedrigt. 

Am  deutlichsten  stellt  sich  der  Einfluß  der  Respirationsbewegungen  auf  den 
Druck  in  der  rechten  Kammer  bei  der  Messung  des  dort  stattfindenden  Druck- 
maximums und  -minimums  dar.  Beim  Kaninchen  wenigstens  ist  der  Minimal- 
druck daselbst  sehr  niedrig;  in  einem  Versuche  bewegte  er  sich  bei  natürlicher 
Atmung  zwischen  —  8  und  -f  2  mm  Hg,  war  aber  bei  den  meisten  Bestimmungen 
negativ;    in  einem  anderen  Versuche  war   er   durchgehend  negativ,   —  7,5  bis 

-  2,5  mm  Hg.^ 

In  einem  von  Wiggers^  mitgeteilten  Versuch  am  Hunde  sank  der  minimale 
Druck  auf  der  Höhe  der  Inspiration  auf  6  mm  Hg,  während  derselbe  auf  der  Höhe 
der  Exspiration  9,6  mm  Hg  betrug.  Der  gleichzeitig  gemessene  intrathorakale 
Druck  war  —  13,9  bzw.  —  4,0  mm  Hg. 

Zur  Erklärung  des  in  der  rechten  Kammer  des  Kaninchens  erwiesenen  nega- 
tiven Druckes  konnte  man  nun  allerdings  an  eine  Ansaugung  von  seiten  des  Her- 
zens denken.  Indessen  hat  bis  jetzt,  meines  Wissens,  niemand  bei  offenem  Brust- 
kasten einen  negativen  Druck  in  der  rechten  Herzkammer  beim  Kaninchen  nach- 
gewiesen. Die  betreffenden  negativen  Druckwerte  müssen  also  als  die  Wirkung 
der  bei  der  Inspiration  stattfindenden  Ansaugung  in  der  Brusthöhle  aufgefaßt 
werden. 

Wenn  die  freie  Atmung  durch  Verschluß  der  Trachea  aufgehoben  wird,  hat 
man  die  Gelegenheit,  sehr  bedeutende  negative  Druckwerte  in  der  rechten  Kammer 
zu  beobacliten;  bei  den  soeben  erwähnten  Versuchen  am  Kaninchen  betrug  unter 
diesen  Umständen  der  Minimaldruck  daselbst  —  24  bis  —  38,  bzw.  —   19  bis 

—  22  mm  Hg. 

Auch  bei  der  Bestimmung  des  maximalen  Druckes  macht  sich  dieser  Einfluß 
der  verhinderten  Atmung  in  bemerkenswertem  Grade  geltend.  Wenn  z.  B.  die 
Trachea  auf  der  Höhe  der  Exspiration  geschlossen  und  in  demselben  Augenblicke 
der  Brustkasten  etwas  komprimiert  wird,  so  dauert  es  ziemlich  lange,  etwa  25  Se- 
kunden, ehe  der  maximale  Druck  in  der  rechten  Kammer  einen  positiven  Wert 
annimmt,  was  selbstverständlich  nur  durch  die  Einwirkung  der  Thoraxbewegungen 
erklärt  werden  kann. 


1  Wiggers,  Amer.  jourti.  of  physiol.,  35,  S.  140;  1914. 

2  R.  Tigerstedt,  a,  a.  O.,  14,  S.  287. 
•'  Wiggers,  a.  a.O.,  35,  S.  140. 
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Auf  der  andern  Seite  findet  man,  wenn  die  Trachea  ganz  einfach  ohne  jede 
Kompression  geschlossen  wird,  zur  Zeit  der  heftigen  Erstickungskrämpfe  in  der 
rechten  Kammer  iiohe  positive  Druckwerte,  welche  beim  Kaninchen  bis  auf 
66  mm  Hg  steigen  können.  Solche  hohen  Druckwerte  werden  am  Kaninchen  bei 
offenem  Brustkasten  nie  beobachtet  und  stellen  offenbar  die  Wirkung  des  durch  die 
heftigen  Kontraktionen  der  Exspirationsnuiskein  hervorgerufenen  starken  posi- 
tiven intrathorakalen  Drucks  dar.i 

Aus  diesen  Beobachtungen  kann  man  also,  wie  mir  scheint,  folgern,  daß  die 
Respirationsbewegungen  wegen  der  mit  ihnen  verbundenen  intrathorakalen  Druck- 
schwankungen einen  sehr  bedeutenden  Einfluß  auf  jiie  Druckschwankungen  in 
der  rechten  Herzkammer  ausüben  und  daß  diese,  wie  selbstverständlich,  um  so 
größer  sind,  je  dünner  die  Wand  der  rechten  Kammer  ist. 

In  bezug  auf  die  bei  den  Respirationsphasen  in  der  Lungenarterie  selbst 
auftretenden  Druckveränderungen  fand  Knoll-  beim  Kaninchen,  daß  sie  mit  denen 
in  der  rechten  Kammer  vollständig  übereinstimmen,  daß  also  der  Druck  daselbst 
während  der  Inspiration  herabsinkt  und  während  der  Exspiration  ansteigt. 
K  Außerdem  gab  Knoll  an.  daß,  wenn  der  intrapulmonale  Druck  während  der 
Vagusapnöe  herabgesetzt  wird,  der  Druck  in  der  Pulmonalis  und  in  der  Carotis 
herabsinkt.  Verschließt  man  unmittelbar  nach  dem  Ansaugen  die  Trachea,  so 
bleibt  der  Pulmonalisdruck  niedrig,  während  der  Carotisdruck  allmählich  ansteigt; 
sobald  aber  die  Trachea  wieder  eröffnet  wird,  steigt  der  Druck  in  der  Lungen- 
arterie auf  seinen  normalen  Wert  an,  der  Carotisdruck  erreicht  aber  einen  höheren 
Stand  als  den  normalen. 

Wenn  dagegen  die  Trachea  bei  aufgeblasenen  Lungen  geschlossen  wird,  so 
steigt  der  Druck  in  der  Lungenarterie  und  sinkt  in  der  Carotis.  Während  des  Tra- 
chealverschlusses  bleibt  der  Druck  in  der  Pulmonalis  hoch,  in  der  Carotis  tief. 
Nach  Beseitigung  des  Verschlusses  sinkt  der  Pulmonalisdruck  auf  seinen  normalen 
Wert  und  der  Carotisdruck  steigt  wieder  an. 

Eine  während  der  Vagusapnöe  oder  während  gewöhnlicher  Atmung  einge- 
schobene Reizung  des  Phrenicus  bewirkt  in  der  Regel  zuerst  eine  Drucksenkung 
in  der  Lungenarterie.  Dann  steigt  aber  der  Druck  wieder  an  und  zwar  auch  bei  er- 
öffneten Pleurahöhlen,  was  zeigt,  daß  die  betreffende  Drucksteigerung  von  einer 
Pressung  auf  die  Venen  der  Bauchhöhle  herrühren  muß. 

Beim  genügend  langsam  atmenden  Hunde  tritt,  wenn  die  Einwirkung  der  bei 
diesem  Tier  so  leicht  auftretenden  respiratorischen  Veränderungen  der  Pulsfrequenz 
ausgeschlossen  ist,  bei  der  Inspiration  zuerst  eine  Abnahme  und  dann  eine  Zunahme 
des  Druckes  in  der  Lungenarterie  auf.  Die  Zunahme  wird  ihrerseits  von  einer 
kleinen  Abnahme  gefolgt.  Bei  der  Exspiration  erscheint  wiederum  zuerst  eine 
Steigerung  und  dann  eine  Senkung  des  Druckes  (Plumier^). 

Bei  einer  häufigeren  Atmung  erscheint  während  der  Inspiration  nur  die  Druck- 
minderung, während  der  Exspiration  nur  die  Druckerhöhung. 

Nach  Wiggers^  treten  bei  den  verschiedenen  Respirationsphasen  in  der  Lungen- 


'   R.   Tigerstedt,  Skand.  .Arch.  f.  Physiul..  14,  S.  289. 

-  Knotl,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  97  (3),  S.  207:  1888;  —  vgl.  Schafer,  Quart, 
joiirn.  of  physiol.,  12,  S,  3?5;   U'2ü. 

•■>  Plumier,  Arch.  intern,  de  phvsiul.,  1,  S.  178;  1904. 

*  Wiggers,  Amer.  journ.  of  physiol.,  35,  S.  128;  1914;  —  vgl.  ebenda,  30,  S.  248;  1912. 
Tigerstedt,  Kreislauf.  IV.   2.  Aufl.  2 
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arterie  genau  dieselben  Veränderungen  des  Druckes  wie  in  der  rechten  Kammer 
auf.  Der  Druck  daselbst  sinkt  also  bei  der  Inspiration  nur  während  der  ersten  zwei 
Herzschläge  und  steigt  dann  bei  eventuell  länger  dauernder  Inspiration  wieder  an; 
bei  der  Exspiration  steigt  er  während  der  ersten  zwei  Herzschläge  und  sinkt  dann, 
wenn  diese  länger  dauert,  herab. 

Alle  diese  Erscheinungen  stehen  offenbar  zum  Teil  wenigsfens  mit  entsprechen- 
den Variationen  des  intrathorakalen  Druckes  in  einem  nahen  Zusammenhang. 
Da  aber  anderseits  die  Kapazität  der  Lungengefäße  bei  den  verschiedenen  Re- 
spirationsphasen verändert  wird,  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  diese  bei  den 
betreffenden  Veränderungen  beteiligt  sind.  Auf  Grund  dessen  können  wir  keine 
bestimmte  Auffassung  von  den  bei  der  natürlichen  Atmung  auftretenden  Va- 
riationen im  kleinen  Kreislaufe  entwickeln,  bevor  wir  die  Bedeutung  der  Wider- 
standsveränderungen in  den  Lungengefäßen  näher  eröitert  haben. 

b)  Der  Widerstand  im  kleinen  Kreislauf. 

Obgleich  gleich  große  Blutmengen  von  der  rechten  und  der  linken  Kammer 
in  der  Zeiteinheit  herausgetrieben  werden,  ist  dennoch  der  Druck  im  kleinen 
Kreislauf  viel  geringer  als  im  großen;  daraus  folgt,  daß  der  Widerstand  im  kleinen 
Kreislauf  im  Vergleich  mit  dem  im  großen  sehr  niedrig  sein  muß. 

Daß  das  Blut  in  der  Tat  in  einer  sehr  breiten  Bahn  durch  die  Lungen  strömt, 
geht  außerdem  aus  direkten  Versuchen  über  den  Einfluß,  welchen  die  Ausschaltung 
großer  Bezirke  des  Lungenkreislaufes  auf  den  Blutdruck  im  großen  Kreislaufe 
ausüben,  hervor. 

Lichtheim^  fand  nämlich,  zunächst  an  kurarevergifteten  Hunden,  daß  min- 
destens drei  Viertel  des  gesamten  Gefäßgebietes  der  Lungenarterie  ausgeschaltet 
werden  können,  ohne  daß  der  Druck  im  großen  Kreislauf  dabei  herabgesetzt  wird. 

Zur  Deutung  dieser  Erscheinung  könnte  man  vor  allem  an  vasomotorische 
Einflüsse  be'm  Aortasystem  denken.  Es  machen  sich  aber  derartige  Einflüsse  nicht 
so  momentan  geltend,  daß  nicht  ein  vorübergehendes,  sich  schnell  wieder  aus- 
gleichendes Absinken  des  Druckes  einträte.  In  Liclitlieims  Versuchen  war  aber  die 
Regulation  äußerst  prompt,  die  Blutdruckkurve  behielt  ohne  jede  Abweichung 
dieselbe  Gestalt,  mochte  die  eine  Lungenarterie  komprimiert  oder  offen  sein  (vgl. 
Fig.  481).  Auch  erlitt  der  Druck  in  den  Venen  durch  die  Unterbindung  einer 
Lungenarterie  keine  Veränderung,  während  auf  der  anderen  Seite  jede  Kompression 
der  unteren  Hohlvene  ein  momentan  eintretendes,  dauerndes  Absinken  des  ar- 
teriellen Druckes  zur  Folge  hatte.  Aus  diesen  und  anderen  Gründen  schloß  Liclit- 
lieim,  daß  trotz  der  beträchtlichen  Verengerung  der  Gefäßbahn  durch  die  Lungen 
nichtsdestoweniger  die  gleiche  Blu<'menge  wie  vorher  in  der  Zeiteinheit  durch  den 
kleinen  Kreislauf  strömte. 

Gegen  das  tatsächliche  Ergebnis  der  Li chtlicim sehen  Untersuchung  trat  Land- 
graf- sodann  mit  aller  Bestimmtheit  auf.  Er  machte  seine  Versuche  ausschließ- 
lich an  spontan  atmenden  Kaninchen,  denen  er,  ohne  die  Pleurahöhlen  zu  eröffnen, 
nach  Herausnahme  des  Brustbeines  die  linke  Lungenarterie  unterband.    Die  Ope- 


1  Lichtheim,  Die  Störungen  des  Lungenkreislaufes.    Berlin  1876,  S.  8. 
-  Landgraf,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  4,  S.  477;  1890;  —  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  20,  S.  181 ; 
1802. 
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ratioii  war  sehr  schwierig,  auch  gelang  sie  nur  in  vier  Fähen.  Die  jedesmal  sofort 
eintretende  Wirkung  der  Kompression  war  ein  Sinken  des  Blutdruckes  um  etwa 
die  Hälfte.     Dabei  füllte  sich  , 

der  Stamm  der  Lungenarterie, 
dann  sah  man  die  rechte  Kam- 
mer sich  erweitern,  das  linke 
Herzohr  wurde  blasser  und 
manchmal  schien  auch  die 
Farbe  der  linken  Lunge  heller 
zu  werden.  Die  mit  einem 
elastischen  Manometer  aufge- 
nommene Pulskurve  sank  all- 
mählich, ohne  Frequenzände- 
rungen darzubieten,  von  etwa 
90  mm  Hg  auf  eine  maximale 
Tiefe  und  stieg  ebenso  all- 
mählich mit  Aufhören  der 
Kompression  wieder  an. 

Landgraf  ist  daher  der  An- 
sicht, daß  das  von  Liciülieim 
erhaltene  Ergebnis  nur  für 
kuraresierte  und  künstlich  ven- 
tilierte Tiere  gültig  ist.  Eine 
Stütze  dieser  Auffassung  findet 
er  noch  darin,  daß  keine  Ände- 
rung des  arteriellen  Druckes 
eintrat,  wenn  bei  kuraresierten 
und  künstlich  respirierten  Tie- 
ren die  linke  Lungenarterie 
nach  Anlegung  eines  links- 
seitigen Pneumothorax  gebun- 
den wurde. 

Unter  den  Versuchen  Lichf- 
//«ms*  findet  sich  indessen  einer 
an  einem  nichtnarkotisierten, 
spontan  atmenden  Kaninchen, 
bei  welchem  nach  linksseitigem 
Pneumothorax  und  Abbindung 
der  ganzen  linken  Lunge  der 
Druck  in  der  rechten  Carotis 
sich  völlig  unverändert  hielt. 
Dieser  Versuch  veranlaßte  mich, 

eine  X'ersuchsreihe  zur  Aufklärung  des  Tatbestandes  zu  machen.  Es  gelang  mir 
allerdings  nicht,  die  Operation  Landgraf  $  durchzuführen,  statt  dessen  machte  ich 
die  Operation  zweizeitig,  indem  ich  am  spontan  atmenden  Kaninchen  zuerst  die 
linke  Pleurahöhle  eröffnete  und  dann  die  ganze  linke  Lunge  am  Hilus  abband.   Als 

S.  10. 

2* 


'  Lichtheim,  a.  a.  O. 
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Resultat  dieser  Versuche  ergab  sich,  daß  diejenige  Veränderung  der  Strombahn  in 
den  Lungen,  welche  durch  das  Zusanunenfailen  der  einen  (lintcen)  Lunge  hervor- 
gebracht wird,  in  der  Regel  und  wenn  die  Acniung  mittels  der  zurückgebliebenen 
Lunge  genügt,  um  einer  dyspnoischen  Erregung  des  Gefäßnervenzentrunis  vorzu- 
beugen, keine  wesentliche  Abnahme  oder  Zunahme  des  Druckes  im  großen  Kreis- 
laufe verursacht;  daß  fernei  diejenige  Veränderung  der  Strombahn  in  den  Lungen, 
welche  bei  stattfindendem  linksseitigen  Pneumothorax  durch  Abbindung  der  ent- 
sprechenden Lunge  hervorgebracht  wird,  in  der  Regel  keine  Abnahme  des  Druckes 
im  großen  Kreislaufe  verursacht;  sowie  endlich,  daß  diejenige  Veränderung  der 
Strombahn,  welche  durch  linksseitigen  Pneumothorax  und  danach  erfolgende 
Abbindung  der  linken  Lunge  hervorgebracht  wird,  in  der  Regel  keine  Abnahme  des 
Druckes  im  großen  Kreislaufe  verursacht.^ 

Als  Beispiele  seien  die  folgenden  Versuche  hier  mitgeteilt. 


Mittlerer  Druck  in 

der  Aorta;  mm  Hg 

Nr. 

Vor  der 

Nach  der 

Vor  der 

Nach  der 

Eröffnung 

Eröffnung 

Bindung 

Bindung 

der  linken 

der  linken 

der  linken 

der  linken 

Pleurahöhle 

Pleurahöhle  , 

Lungenarterie  j 
89 

Lungenarterie 

1 

82 

87 

87 

2    li 

87 

89 

91 

87 

3    1' 

65 

69 

62 

60 

4 

85 

93 

100 

99 

5 

88 

91 

97 

95 

6 

96 

101 

114 

103 

7     , 

53 

56 

56 

48 

8 

70 

120 

60 

55 

9 

82 

80 

83 

81 

10 

98 

82 

40 

50 

11 

88 

90 

86 

72 

12 

100 

104 

100 

105 

13 

56 

— 

62 

62 

14 

62 

56 

76 

76 

15 

118 

106 

71 

72 

Durchschnittlich  beträgt  der  Aortadruck 

vor  der  Eröffnung  der  linken  Pleurahöhle  82  mm  Hg, 

nach  der  Eröffnung  der  linken  Pleurahöhle  88  mm  Hg, 

vor  der  Bindung  der  linken  Lungenarterie  79  mm  Hg, 

nach  der  Bindimg  der  linken  Lungenarterie  77  nun  Hg. 

Ich  kann  es  nicht  einsehen,  daß  die  zweizeitige  Operation  zur  Entscheidimg 
der  vorliegenden  Frage  weniger  geeignet  wäre,  als  die  von  Landgraf  geübte  Ver- 
suchsmethode, denn  in  allen  beiden  atmet  das  Tier  den  ganzen  Versuch  hindurch 
selbständig  und  in  allen  beiden  wird  die  Blutströmung  durch  die  linke  Lunge  voll- 
ständig unterbrochen.  Der  einzige  Unterschied  in  mechanischer  Hinsicht  besteht 
darin,  daß  die  Verengerung  der  Strombahn  bei  Landgraf  plötzlicher  als  bei  mir  er- 
folgte. Dadurch  würde  zwar  eine  vorübergehende,  sich  bald  ausgleichende  Druck- 
abnahme, aber  keineswegs  eine  bleibende  Drucksenkimg  erklärt  werden  können. 

•    R.  Tiiicrsicdl,  Skand.  Arch.  f.  Physiiil.,   14,  S.  259;   1903. 
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Man  könnte  aber  nucli  an  folgenden  Utiistand  denken.  Durch  die  Bindung 
der  einen  Lunge  wird  die  in  ihr  enthaltene  Blutmenge  der  Zirkulation  entzogen, 
und  da  die  Blutmenge  der  Lungen  in  entfaltetem  Zustande  gröikr  ist  als  in  zu- 
sammengefallenen, so  wird  bei  Landgrafs  Operation  eine  größere  Blutmenge  als 
nach  meinem  Verfahren  in  der  abgebundenen  Lunge  zurückbleiben. 

Dieser  Umstand  spielt  hier  aber  keine  Rolle.  Da  nämlich  Heger  und  Spelil^ 
nachgewiesen  haben,  daß  die  beiden  Kaninchenlungen  bei  der  natürlichen  Inspi- 
ration ^/i-,  und  bei  Aufblasen  unter  positivem  Druck  Veo  der  Gesamtblutmenge 
enthalten,  was  jedenfalls  weniger  ist  als  die  Blutmenge  der  zusammengefallenen 
Lunge,  so  beträgt  die  in  der  einen  Lunge  zurückgebliebene  und  dem  Kreislauf 
entzogene  Blutmenge  bei  meiner  Versuchsanordnung  bei  einem  Kaninchen  von 
1,5  kg  Körpergewicht  V2  x  (V12 -^  Veo)  ^  75^=  2,5  ccm  weniger  als  bei  derjenigen 
von  Landgraf.  Ein  Blutverlust  von  diesem  Betrag  übt  auf  den  Blutdruck  beim 
Kaninchen  keinen  merkbaren  Einfluß  aus. 

Neue  Versuche  an  spontan  atmenden  Kaninchen,  welche  von  Gerhardt  aus- 
geführt wurden  und  bei  welchem  es  dem  Autor  gelang,  oben  die  Pleurahöhlen  zu 
eröffnen,  den  linken  Pulmonaiisast  einwandfrei  abzubinden,  ergaben  übrigens, 
daß  der  Blutdruck  dabei  zuerst  während  1  bis  2  Sekunden  um  etwa  10  mm  Hg 
herabsank,  dann  aber  sofort  wieder  auf  die  vorige  Höhe  anstieg  und  dabei  konstant 
blieb.   Auch  der  Druck  in  den  großen  Venen  blieb  dabei  unverändert. 

Das  abweichende  Resultat  Landgraf?,  ist  wohl  von  irgendwelcher  Zerrung  an 
den  Stamm  oder  den  rechten  Hauptast  der  A.  pulmonalis  verursacht  worden,  und 
vvir  sind  also  völlig  berechtigt,  mit  Lichtheini  zu  behaupten,  daß  ein  sehr  großer  Teil 
der  Lungen  vom  Kreislauf  ausgeschaltet  werden  kann,  ohne  daß  dabei  irgendwelche 
deutlich  merkbare  Druckverä.nderungen  im  großen  Kreislauf  erscheinen. 

Die  Drucksenkung,  welche  nach  Gerhardt  und  anderen  während  der  aller- 
ersten Zeit  erscheint,  erklärt  sich  unschwer  daraus,  daß  die  Blutzufuhr  nach  dem 
linken  Herzen  wegen  der  Bindung  der  einen  Lungenarterie  momentan  vermindert 
wird.  Desgleichen  ist  die  nach  Lösen  der  Ligatur  auftretende  Drucksenkung  in  der 
Aorta  von  der  Füllung  der  bisher  ausgeschalteten  Lunge  mit  Blut  verursacht 
(Giertz*). 

Daß  nach  der  ausgiebigen  Ausschaltung  der  Strombahn  in  den  Lungen  tatsäch- 
lich, wie  schon  Lichtheim  annahm,  die  linke  Hälfte  des  Herzens  ebensoviel  Blut  als 
vorher  bekommt,  ist  durch  direkte  Eichung  des  Blutstromes  in  der  Aorta  vor  und 
nach  der  Bindung  der  linken  Lunge  nachgewiesen  worden.''  Wenn  man  nämlich 
das  Minutvolumen  während  der  Absperrung  der  linken  Lunge  mit  demjenigen  vor 
und  nach  derselben  vergleicht,  so  findet  man,  daß  dasselbe  nach  Ausschaltung 
der  linken  Lunge  in  der  Regel  (18  mal  von  31)  unverändert^  geblieben  ist.  In 
1 1  Fällen  fand  eine  Abnahme  um  6  bis  107o.  in  2  Fällen  um  mehr  als  10"/o  statt. 

Das  gleiche  Verhalten  zeigte  in  diesen  Versuchen  auch  der  mittlere  arterielle 

1  E.  Spelil,  De  la  repartiüon  du  sang  circulant  dans  reconomie.  Briixelles  1883,  S.  111,  114; 
—  nach  Menicanti,  Zeitschr.  f.  Bio!.,  30,  S.443;  1894,  enthalten  die  Lungen  des  Kaninchens 
Vi4  bis  i/j5  des  Gesamtblutes. 

-  Die  Blutmenge  des  Kaninchens  zu  57o  des  Körpergewichts  geschätzt. 

'  Gerhardt,  Zeitschr.  f.  klin.  lV\ed.,  55,  S.  1. 

*  Giertz,  Upsala  Läkareförenings  förhandl.,  n.  F.,  22,  Suppi.,  S.  18. 
''  R.  Tigerstcdt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  19,  S.  231 ;  1907. 

*  Eine  Abweichung  des  IVlinutenvolumens  um  +  5%  wurde  als  innerhalb  der  Grenzen  der 
unvermeidlichen  Versuchsfehler  liegend  erachtet. 
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Blutdruck,  welcher  sich  infolge  der.Ausschaltung  der  linken  Lunge  in  23  Fällen 
um  +57o  veränderte;  in  7  Fällen  nahm  er  um  6  bis  10"/o  i'iid  in  einem  Falle  um 
mehr  als  107o  ab. 

Am  Herz-Lungenpräparat  von  Siaiiing  hat  Kuno^  die  Veränderungen  des 
Blutstromes  nach  Ausschaltung  der  linken  Lunge  untersucht  und  dabei  insbeson- 
dere die  Bedeutung  der  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  berücksichtigt.  Wenn 
diese  bei  einem  Hunde  von  6,5  kg  Körpergewicht  weniger  als  1000  ccni  in  der  Minute 
betrug,  übte  die  Ligatur  gar  keinen  Einfluß  auf  den  mittleren  Aortadruck  aus. 
Bei  größerer  Zufuhr  —  1380  bis  1740  ccm  in  der  Minute  —  bewirkte  dagegen  die 
Ausschaltung  eine  Abnahme  des  Aortadruckes  um  2-3  mm  Hg.  Es  scheint  ziem- 
lich selbstverständlich  zu  sein,  daß  bei  einer  übermäßig  großen  Blutzufuhr  (mehr 
als  11  —  14  ccm  pro  Herzschlag  bei  einem  Herzgewicht  von  59  g)  die  Strombahn 
der  einen  Lunge  nicht  mehr  die  gesamte  Strombahn  der  Lungen  ersetzen  kann. 

Einen  indirekten  Beweis  dafür,  daß  nach  Ausschaltung  der  einen  Lunge  die 
noch  übrige  eine  ungefähr  gleich  große  Blutmenge  wie  vorher  die  beiden  Lungen 
passieren  läßt,  finden  wir  in  der  Angabe  Hellin?,'^,  daß  die  Kohlensäureausscheidung 
des  Kaninchens  nach  einseitiger  Lungenexstirpation  ebenso  groß  ist  als  vor  der 
Operation,  sowie  in  der  Erfahrung  von  ßwci/zc/  und  Carpenter^,  daß  bei  einem  Manne, 
bei  welchem  auf  Grund  von  Tuberkulose  die  eine  Lunge  vollständig  zerstört  war, 
der  pro  kg  Körpergewicht  berechnete  respiratorische  Gaswechsel  bei  körperlicher 
Ruhe  etwa  derselben  Größe  war  wie  beim  gesunden  Menschen  (vgl.  folgende  Tabelle). 


Pro  Stunde  u.  kg  Körpergewicht 


Versuchs- 
person 


Kohlensäure- 
il     abgäbe; 


Eine  Lunge  zerstört 
Normal  .... 
Normal  .... 
Nurmal    .... 


0,47 
0,48 
0,57 
0,49 


Sauerstoff- 
aufnahme; 


Wärme- 
abgabe; 
Kai. 


Körper- 
gewicht; 

kc? 


0,41 
0,39 
0,40 
0,38 


1,44 
1,45 
1,58 
1,42 


47,3 
50,4 
49,2 
50,2 


Zur  Deutung  der  vorliegenden  Erscheinung  initersuchte  Lichtheim,  ob  vaso- 
motorische Lungennerven  hierbei  beteiligt  waren,  kam  aber  zu  dem  Resultat, 
daß,  obgleich  nach  seinen  Versuchen  solche  Nerven  vom  Halsmarke  nach  den 
Lungen  verlaufen,  dieselben  bei  der  nach  Ausschaltung  großer  Abschnitte  des 
Lungenkreislaufes  stattfindenden  Regulation  nicht  in  Betracht  konmien  können.* 

Dagegen  ergaben  direkte  Bestimmungen  des  Druckes  in  der  Lungenarterie, 
daß  dieser  bei  einer  genügend  starken  Verengerung  der  Lungengefäße  anstieg. 
Die  größte  von  Lichtheim^  beobachtete  Steigerung  ohne  gleichzeitige  Abnahme 
des  Aortadruckes  betrug  7  mm  Hg  (von  15  auf  22  mm  =  38  Vo)- 

Lichiheinf  erblickt  in  dieser  Drucksteigerung  den  hier  tätigen  Mechanismus. 
Durch  denselben  wird  die  noch  offene  Gefäßbahn  erweitert  und  der  Blutstrom  darin 
beschleunigt. 


'  Kuno,  Journ.  uf  physiol.,  50,  S.  146;  1915. 
=  Hdlin,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  55,  S.  21;  1906. 
'  Benedict  und  Car penler,  Amer.  journ.  of  physiol 
^  Lichtheim,  a.  a.  O.,  S.  57. 
•  Lichtheim,  a.  a.  .0.,  S.  64. 
''  Lichtheim,  a.  a.  Ü.,  S.  65. 


23,  S.  412;  1909. 
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Audi  bei  den  X'ersiicheii  von  R.  Tigersledt^,  wo  unter  Anwendung  des  Queck- 
silbernianonieters  mit  eingesciialtetem  Maximuniventil  der  maximale  Druck  in 
der  rechten  Kammer  bei  linksseitigem  Pneumothorax  bestimmt  wurde,  stellte  es 
sich  heraus,  daß  dieser  nach  der  Abbindung  der  linken  Lunge  in  vielen  Fällen,  aber 
nicht  immer,  etwas  anstieg.  Die  Resultate  von  sechs  hierher  gehörigen  Versuchen 
sind  folgende: 


Maximaler  Druck  in  der  rechten  Kammer; 

Zunahme  nach  der 

Nr. 

"g 

Abbindung  in  Proz. 

Normal 

Nach  Eröffnung  der  Nach  Abbindung  der 
linken  Pleurahöhle  '       linken  Lunge 

des  normalen 
Druckwertes 

1 

i       20 

28 

27 

35 

2 

30 

40 

40—51 

33—70 

3 

12 

15 

16 

33 

4 

26 

20 

20—22 

—  23  bis  —15 

5 

20 

18 

20—22 

0  bis  10 

6 

21 

24—22 

22 

5 

In  bezug  auf  den  maximalen  Druck  in  der  rechten  Kammer  vor  der  Er- 
öffnung der  linken  Pleurahöhle  zeigt  der  Druck  nach  der  Bindung  der  linken 
Lunge  in  Nr.  4  eine  Senkung,  in  Nr.  5  und  6  eine  unbedeutende  Zunahme.  Da- 
gegen ist  die  Zunahme  in  Nr.  1  und  3,  sowie  besonders  in  Nr.  2,  sehr  bedeutend. 

Andererseits  ist  die  Drucksteigerung,  wenn  sie  als  Proz.  des  ursprünglichen 
Druckes  berechnet  wird,  in  mehreren  von  diesen  Versuchen  ganz  erheblich,  und 
diese  Versuche  haben  also,  wie  diejenigen  von  LicMheim,  ergeben,  daß  nach  Aus- 
schaltung eines  großen  Teils  des  kleinen  Kreislaufes  der  in  den  übriggebliebenen 
Abschnitt  herrschende  Druck  im  allgemeinen  erhöht  ist." 

Einen  weiteren  Grund  für  diese  Annahme  gewinnen  wir  durch  das  Auftreten 
einer  Hypertrophie  des  Herzens  nach  Ausschaltung  der  einen  Lunge.  Fünf  Wochen 
nach  der  Exstirpation  der  rechten  Lunge  beim  Kaninchen- füllte  das  Herz  den 
rechten  Thoraxraum  so  vollständig  aus,  wie  vor  der  Operation  dieser  durch  die 
rechte  Lunge  ausgefüllt  war  [Hellin).^ 

Bei  Hunden,  denen  kurz  nach  der  Geburt  die  linke  Lunge  exstirpiert  worden 
war  und  die  dann  2  bis  3V2  Monate  nach  der  Operation  am  Leben  erhalten  wurden, 
ergab  die  Sektion  eine  deutliche  Hypertrophie  teils  des  ganzen  Herzens  und  teils 
und  ganz  besonders  der  rechten  Kammer  (Alöllgaard* ;  vgl.  Fig.  482). 

Dagegen  hat  Gieriz^  an  7  Hunden,  welche  die  Exstirpation  der  einen  Lunge 
18  Tage  bis  6V4  Monate  überlebten,  keine  deutlichen  Zeichen  einer  Herzhyper- 
trophie gefunden. 

Es  kommt  aber  noch  eine  Gefäßerweiterung  in  den  Lungen  in  Betracht.  Nach 
Exstirpation  der  einen  Lunge  am  Kaninchen  fand  nämlich  Hellin^  nach  etwa  fünf 
Wochen,  daß  die  interalveolären  Lungengefäße  erweitert  und  ihre  Muscularis 
hochgradig  verdickt  waren. 

1  R.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  14,  S.  272. 

-  Vgl.  auch  Gicrtz,  a.  a.  O.,  22,  Sup'pl.,  S.  17;—  Kuno,  Journ.  of  physiol.,  50,  S.  147;  — 
Bainbridge  und  Underhill,  ebenda,  55,  proc,  S.  II;  1921. 
3  Hellin,  a.  a.  O.,  55,  S.  22. 

^  Möllgaard,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  22,  S.  101;  1909. 
=  Giertz,  Upsala  Läkareförenings  förhandiirgar,  22,  S.  92;  1916. 
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Desgleichen  beobaclitete  AlöUgaard  bei  Versuchen  an  erwachsenen  Katzen, 
die  14  Tage  nach  der  Operation  gelebt  hatten,  daß  die  mehr  oder  weniger  stark 
emphysematös  veränderten  Lungen  in  allen  Fällen  erweiterte  und  ganz  gerade 
verlaufende  Kapillaren  in  der  Tiefe  und  in  den  Wänden  der  Alveolen  zeigten. 
■  Noch  folgender  Umstand  dürfte  hier  eine  gewisse  Bedeutung  haben  können. 
Wie  Cohnheim  und  Litten^  fanden,  und  ich  aus  eigenen  Beobachtungen  bestä- 
tigen kann^  ist  es  bei  der  natürlichen  Injektion  mit  einer  Farbstofflösung  nicht 
möglich,  die  Lungen  vollständig  zu  injizieren.    Immer  bleiben  größere  oder  kleinere 

Partien  derselben  vom  Farbstoffe  frei.  Licht- 
lieim^  hatte  als  eine  Hypothese  die  Vermutung 
ausgesprochen,  daß  diese  Partien  solchen 
Bezirken  entsprechen  könnten,  welche  unter 
dem  Einfluß  der  Gefäßnerven  so  stark  ver- 
engert sind,  daß  sie  aus  dem  Kreislaufe  aus- 
geschaltet werden.  Es  könnte  dann  der  Fall 
sein,  daß  sie  sich  nach  Abbindung  der  einen 
Lunge  eröffneten,  wodurch  sich  der  Gesamt- 
widerstand im  kleinen  Kreislaufe  unverändert 
erhalten  würde.  Indes  fand  er  in  seinen  Ver- 
suchen über  die  Lungengefäßnerven  keine 
Stütze  für  diese  Auffassung. 

Wäre  es  aber  nicht  möglich,  die  be- 
treffende Erscheinung  aus  rein  mechani- 
schem Gesichtspunkte  zu  erklären?  Ist  es 
als  erwiesen  zu  erachten,  daß  das  Blut  tat- 
sächlich alle  Teile  der  Lungen  gleichmäßig 
durchströmt?  Könnte  es  nicht  der  Fall  sein, 
daß,  wegen  eines  verschieden  großen  Wider- 
standes in  den  verschiedenen  Ästen  der 
Lungenarterie,  einige  Abschnitte  der  Lungen 
auch  unter  völlig  normalen  Verhältnissen 
mehr,  andere  weniger  Blut  bekommen? 
Wenn  dem  so  ist,  so  wäre  ja  die  Licht- 
heimsche  Erscheinung  sehr  leicht  zu  deuten: 
diejenigen  Abschnitte  der  Lungen,  welche  normal  nur  eine  verhältnismäßig 
geringe  Blutzufuhr  erhalten,  würden  nach  der  Abbindung  der  einen  Lunge 
eine  reichlichere  Blutströmung  bekommen. 

Jedenfalls  zeigen  diese  Erscheinungen,  daß  der  Widerstand  in  den  Lungen- 
gefäßen ein  sehr  geringer  sein  muß.  Diese  Folgerung  wird  noch  durch  die  Er- 
fahrungen bestätigt,  welche  wir  über  die  Stromgescliwindigkit  in  den  Lungen 
besitzen. 

Wenn  man  eine  Salzlösung  in  die  Blutbahn  injiziert,  so  wird  die  elektrische 
Leitfähigkeit  des  Blutes  dadurch  verändert.    Durch  Bestinnnung  des  Augenblicks 


Fig.  4S2.  Herz  und  reclite  Lunge  eines 
jungen  Hundes  3  Monate  nach  der  Exstir- 
pation  der  linken  Lunge.  Nach  Möllgaard. 


1  Cohnheim  und  Litten,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  65,  S.  107; 
=  /?.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  14,  S.  274. 
■'  Lichtheim,  a.  a.  O.,  S.  22. 


1875. 
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der  Injektion  und  des  Zeitpunktes,  wann  ein  mit  einem  Gefäß  verbundenes  Galvano- 
meter einen  Ausschlag  gibt,  kann  man  die  Zeit  finden,  in  welcher  sich  die  injizierte 
Flüssigkeit  von  dem  ersten  zum  zweiten  Orte  bewegt  hat. 

Nach  diesem  Prinzip  hat  Stewart^  Untersuchungen  über  die  Dauer  des  kleinen 
Kreislaufes  ausgeführt  und  dabei  gefunden,  daß  diese  etwa  3—4  Sekunden  oder 
weniger  beträgt.  Zu  dem  gleichen  Resultat  sind  auch  Edmunds'^  wie  Langlois 
und  Desbouis^  gekommen.  Bei  der  Erstickung  kann  diese  Zeit,  wegen  der  allge- 
meinen Verschlechterung  des  Kreislaufes,  auf  50  Sekunden  und  noch  mehr  steigen.^ 
Auch  durch  folgende  Erfahrung  wird  nachgewiesen,  daß  das  Blut  die  Lungen 
sehr  schnell  passiert.-'  Durch  starke  Aufblasung  der  Lungen  von  der  Tiachea  aus 
kann  der  Kreislauf  vollständig  unterbrochen  werden,  in  der  Aorta  verscliwindct 
der  Puls,  und  der  Blutdruck  daselbst  smkl  sehr  tief  herab.  Wird  nun  die  Kom- 
pression der  Lungengefäße  aufgehoben,  so  steigt  der  Blutdruck  im  großen  Kreis- 
laufe wieder  rasch  an  und  erreicht  binnen  wenigen  Sekunden  eine  beträchtliche 
Höhe.  Schon  nach  etwa  0,4  bis  0,7  Sekunde  erscheint  im  Manometer  die  erste 
Pulsation  und  nach  3  bis  4  Sekunden  hat  der  Blutdruck  seine  normale  Höhe 
wieder  erreicht. 

Über  die  zur  Hennnung  der  Lungenzirkulation  notwendigen  Druckwerte  gibt 
Fnimina^  an,  daß  eine  Abnahme  des  Aortadruckes  schon  bei  einem  intrapulmonalen 
Druck  von  10  mm  Hg  hervortrat,  und  daß  bei  einem  solchen  von  20  mm  Hg  der 
Aortadruck  sehr  erheblich  abnahm.  Bei  einem  Druck  von  30  bis  40  mm  Hg  trat 
der  Tod  ein. 

Am  Hunde  band  Pliiiuier  die  Hohlvenen,  infolgedessen  der  Aortadruck  sehr 
tief  herabsank;  wenn  er  nun  die  Ligaturen  löste,  stieg  der  Aortadruck  binnen 
durchschnittlich  6  Sekunden  auf  seine  normale  Höhe. 

An  überlebenden  Katzenlungen  hat  Modrakowski^  endlich  untersucht,  wie  sich 
die  durchströmende  Blutnienge  bei  verschiedenem  Druckgefälle  verändert.  Die 
Resultate  sind  durch  die  allmählich  stattfindende  Abnahme  des  Gefäßtonus  etwas 
kompliziert,  auch  sie  lassen  aber  jedenfalls  erkennen,  einen  wie  geringen  Widerstand 
die  Lungengefäße  dem  strömenden  Blut  machen  (vgl.  die  folgende  Tabelle). 


Gefälle;  ccm  in 

mm  Hg      1   der  Minute 


Zeit 


17 
16 
10 
18 

9 
17 

5 
20  264 


96 

1.  Stunde 

115 

,, 

86 

2.  Stunde 

208 

,, 

141 

181 

96 

3.  Stunde 

1  Stewart,  Journ.  of  physiol.,  15,  S.  31 ;  1894;  —  vgl.   1,  S. 

-  Edmunds,  Amer.  journ.  of  physiol.,  18,  S.  129;  1907. 

^  Langlois  und  Desbouis,  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  284. 

*  Langlois  und  Desbouis,  ebenda,  1912,  S.  1120. 

5  R.  Tigerstcdt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  14,  S.  291. 

'•  Frwr.ina,  Zeitschr.  f.  Biol.,  52,  S.  1;  1909. 

■   Plumier,  Arch.  intern,  de  physiol.,   1,   S.  207;   1904. 

^  Modrakowski.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  158,  S.  509;  1914. 
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Am  Herz-Lungenpräparat  beobachtete  Kuno^  bei  verschieden  großer  Bliit- 
zufuhr  zum  rechten  Herzen  den  in  folgender  Tabelle  anfgenonmienen  Druckunter- 
schied zwischen  dem  Druck  in  der  Lungenarterie  und  im  linken  Vorhof  (Peri- 
cardium  geschlossen). 


Blutnienge; 
ccminderMinute 

Druck;  mm  Wasser 

•  Gefälle; 

Nr. 

"  Lungen- 
arterie 

linker 
Vorhof 

mm 
Wasser 

11 

400 

310 

124 

186 

2 

780 

405 

152 

253 

3 

920 

468 

155 

313 

4 

980 

516 

165 

351 

5 

1140 

560 

210 

350 

II  1 

485 

290 

74 

216 

2 

680 

400 

127 

273 

3 

800 

430 

164 

266 

4 

1080 

500 

230 

270 

5 

1200 

530 

316 

214 

Das  Gefälle  nimmt  also  im  allgemeinen  mit  der  Blutzufuhr,  d.  h.  dem  Druck 
im  rechten  Herzen  zu. 


c)    Die  bei  den  verschiedenen   Respirationsphasen  stattfindenden 
Veränderungen  der  Lungengefäße.- 

Über  den  Einfluß  der  verschiedenen  Respirationsphasen  auf  die  Blutströmung 
durch  die  Lungen  gibt  Malier^  an,  daß  das  Blut  bei  der  Inspiration  in  die  Lungen 
hineinströmt,  weil  die  Gefäßbahn  derselben  während  dieser  Phase  der  Atmung 
eröffnet  wird.  Er  scheint  diese  Auffassung  auf  Versuche  zu  stützen,  bei  welchen 
die  Blutströmung  durch  künstlich,  unter  positivem  Druck  erweiterte  Lungen 
mit  derjenigen  durch  zusammengefallene  Lungen  verglichen  wurde.  Das  Resultat 
dieser  Versuche  war  nämlich,  daß  die  Lungen  in  zusammengefallenem  Zustande 
für  den  Blutstrom  undurchgängig  sind,  während  sich  die  aufgeblasenen  Lungen 
der  Blutströnumg  eröffnen.  Wie  wir  jetzt  wissen,  ist  diese  Angabe  durchaus  un- 
richtig. 

Etwa  100  Jahre  nach  Haller  wurde  diese  Frage  an  der  Hand  direkter  Versuche 
wieder  in  Angriff  genonnnen.  In  einer  teilweise  aufgeblasenen,  teilweise  zusammen- 
gefallenen Lunge  injizierte  Poiseuilk'^  erstarrende  Massen  und  bemerkte  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung,  daß  die  Lungenkapillaren  im  ersten  Falle  länger 
und  schmäler  als  im  zweiten  waren.  Auch  machte  er  Versuche  mit  künstlicher 
Strömung  durch  aufgeblasene  und  zusannnengefallene  Lungen.  Die  Flüssigkeit 
wurde  unter  einem  dem  Pulmonalisdruck  etwa  entsprechenden  Druck  (14  bis 
15  mm  Hg)  injiziert.     Durch  eine  mäßig  aufgeblasene  Kaninchenlunge  strömten 


1  Kuno,  Journ.  of  physioi.,  50,  S.  141;  1915. 

-  Über  Modellversuche  mit  Kaiitjchukröhrchen  und  Kautschuknicnibranen  vgl.  Teiulcloo, 
Verh.  d.  Gesellsch.  deutscher  Naturf.  u.  Ärzte,  79  (1),  S.  60;  1907.  Eine  kritische  Darstellung  über 
die  Einwirkung  der  Atmung  auf  die  Blutbewegung  findet  sich  bei  Bnrckharclt,  Beiträge  zur  kli- 
nischen Chirurgie,   110,  S.  595;  1918. 

^  Malier,  Elementa  physiol.,  3,  S.  246.    Lausanne  1760. 

^  Poiseuille,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  ;ciences,  41,  S.  1072;  1855. 
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3  ccm  in  1'59",  durch  die  stark  aufgeblasene  Lunge  in  2'  19",  während  dieselbe 
Fliissigkeitsmenge  in  nur  1   20"  die  zusammengefallene  Lunge  passierte. 

Poiseuille  stellte  sich  vor,  daß  das  gleiche  Verhalten  auch  bei  der  natürlichen 
Atmung  stattfinden  würde,  und  glaubte  dies  durch  Beobachtungen  an  natürlich 
atmenden  Fröschen  bewiesen  zu  haben;  er  übersah  indes,  daß  die  natürliche  In- 
spiration bei  diesem  Tiere  durch  Einpressen  von  Luft  in  die  Lungen,  d.  h.  unter 
positivem  Druck  erfolgt,  während  die  Einatmung  bei  den  Säugetieren  durch  An- 
saugen stattfindet.  Von  vornherein  ließen  sich  daher  aus  den  Beobachtungen 
Poiseuille^  keine  Schlüsse  hinsichtlich  der  bei  der  natürlichen  Atmung  obwaltenden 
Verhältnisse  ziehen.  Dagegen  waren  seine  Resultate  betreffend  die  bei  künst- 
licher Atmung  stattfindenden  Veränderungen  in  der  Weite  der  Lungengefäße  voll- 
ständig richtig  und  sind  von  allen  seinen  Nachfolgern  nur  bestätigt  worden. 

Erst  Quincke  und  Pfeiffer^  nahmen  es  sich  vor,  die  Blutströmung  auch  bei 
Lungen  zu  untersuchen,  deren  Volumenveränderungen  durch  Ansaugung  bewerk- 
stelligt wurden.  Bei  der  durch  einen  negativen  Pleuradruck  erweiterten  Lunge 
konstatierten  sie  eine  größere  Stromgeschwindigkeit  als  bei  der  kollabierten,  und 
zwar  war  diese  Geschwindigkeit  um  so  größer,  je  stärker  die  Ausdehnung  der 
Lunge.  Bei  der  Ansaugung  kommen  die  Lungengefäße  mit  einem  Teil  ihrer 
Außenfläche  unter  einen  geringeren  Druck  als  vorher  und  werden  dadurch  erweitert. 
Das  Aufblasen  der  Lunge  unter  positivem  Druck  preßt  dagegen  die  Lungenkapillaren 
zusammen  und  vermehrt  demnach  den  Widerstand  in  denselben.  Dessenungeachtet 
folgern  Quincke  und  Pfeiffer,  daß  auch  bei  der  natürlichen  Atmung  der  Blutstrom 
durch  die  Lungengefäße  während  der  Inspiration  abnimmt,  weil  dabei  zugleich  mit 
den  Lungengefäßen  auch  die  übrigen  Teile  der  ganzen  Strombahn,  vor  allem  die 
rechte  Kammer  und  der  linke  Vorhof  derselben  Druckerniedrigung  ausgesetzt 
werden. 

Dieselbe  Ansicht  vertraten  noch  Funke  und  Latschenberger'^,  wie  Bowditch  und 
Garland. ^ 

Demgegenüber  versuchte  d'Arsonval^  zu  zeigen,  daß  sich  die  Lungengefäße 
bei  der  natürlichen  Inspiration  in  der  Tat  erweitern.  Zu  diesem  Zwecke  ließ  er  bei 
einem  eben  getöteten  Hunde  aus  einer  Mariotteschen  Flasche  defibriniertes  Blut 
in  die  V.  cava  inf.  strömen  und  maß  die  Blutmenge,  welche  aus  der  Bauchaorta 
wieder  abgeführt  wurde.  Durch  Ziehen  am  Zwerchfell  bewirkte  er  die  Inspiration 
und  sah  alsdann  das  Abfließen  aus  der  Aorta  zuerst  abnehmen  und  nachher,  wenn 
das  Zwerchfell  in  Inspirationsstellung  gehalten  wurde,  zunehmen.  Das  Blut  strömte 
also  bei  der  Inspiration  leichter  durch  die  Lungen. 

Zu  demselben  Resultat  gelangten  nun  auch  Liclitheinv',  Kowalewsky'^,  Mis- 
lawsky'^,  Zuntz^,  Heger^,  de  Jager^"  und  Mosso^^ 


1  Quincke  und  Pfeiffer,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1871,  S.  90. 

-  Funke  und  Latschenberger ,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  15,  S.  405;  1877;  —  17,  S.  547;  1878. 

=  Bowditch  und  Garland,  Journ.  of  physiol.,  2,  S.  91;  1879. 

*  d'Arsonval,  These  de  Paris  1877;  zit.  nach  de  Jager  (s.  unten). 

'  Lichtheim,  a.  a.  O.,  S.  7,  29.  .; 

«  Kowalewsky,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1877,  S.  431. 

'  Mislawskv,  Jahresber.  d.  Physiol.,  1878. 

8  Zuntz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  17,  S.  374;  1878. 

'  Heger,  Recherches  sur  la  circulation  du  sang  dans  les  poumons.    Bru.xellcs  1880. 
1"  de  Jäger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  20,  S.  456;  1879. 
'1  Mosso,  Über  den  Kreislauf  des  Blutes  im  menschlichen  Gehirn.    Leipzig  1881,   S.  148. 
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Aus  den  von  den  genannten  Autoren  mitgeteilten  Versuchen  erwäime  ich  nur 
folgende  von  de  Jager,  welcher  durch  seine  Arbeiten  mehr  als  jemand  anderer  dazu 
beigetragen  hat,  diese  Anschauung  durchzuführen. 

Seine  erste  Versuchsreihe  wurde  an  ausgeschnittenen  Lungen  mit  künstlicher 
Zirkulation  gemacht.  Wenn  sowohl  die  A.  als  die  V.  puimonalis  unter  demselben 
negativen  Druck  als  die  eigentlichen  Lungengefäße  standen,  so  nahm  die  Weite 
der  letzteren  bei  einer  durch  Ansaugung  bewirkten  Erweiterung  der  Lungen  ab. 
Wurde  aber  der  Versuch  so  angeordnet,  daß  die  Lungenarterie  unter  atmosphä- 
rischem Druck,  die  Lungenvene  unter  einem  negativen  Druck  stand,  so  nahm  die 
Weite  der  Lungengefäße  bei  der  Entfaltung  der  Lungen  zu. 

Zur  Erklärung  dieser  Verschiedenheit  hebt  de  Jager  hervor,  daß  die  Kapazität 
der  Lungengefäße  teils  von  ihrer  äußeren  Dehnung,  teils  von  dem  inneren  Druck 
abhängig  ist.  Wenn  letzterer  abnimmt,  wie  es  der  Fall  ist,  als  auch  dieLungenarteric 
unter  dem  negativen  inspiratorischen  Druck  steht,  so  nimmt  daher  die  Kapazität 
der  Lungengefäße  ab  und  umgekehrt. 

Welche  Verhältnisse  entsprechen  nun  den  bei  der  natürlichen  Atmung  statt- 
findenden? Der  negative  Thoraxdruck  wirkt  in  höherem  Grade  auf  die  Lungen- 
venen als  auf  die  Lungenarterie  ein,  weil  diese  eine  dickere  Wand  und  einen  größeren 
Elastizitätskoeffizienten  hat.  Die  Ansaugung  in  den  Pleurahöhlen  muß  also  in 
höherem  Grade  auf  die  Lungenvenen  als  auf  die  Lungenarterie  einwirken,  das 
Gefälle  zwischen  beiden  muß  also  größer  werden,  als  wenn  in  den  schematischen 
Versuchen  die  beiden  Gefäße  unter  demselben  negativen  Drucke  stehen. 

Auch  wiederholte  de  Jager  den  oben  zitierten  Versuch  von  d'Arsonvol  und 
konnte  die  Richtigkeit  desselben  vollständig  bestätigen. 

Durch  direkte  Messung  der  Durchströmungsdauer  nach  der  soeben  (IV,  S.  24) 
beschriebenen  Methode  fand  Stewart''-  diese  bei  statischer  Stellung  in  der  Inspiration 
kürzer  als  bei  statischer  Stellung  in  der  Exspiration,  nämlich  bei  jener  4,15,  4,4, 
3.65  und  3,4  Sek.,  sowie  bei  dieser  5,65,  6,6,  6,8,  6,35  usw. 

Auch  in  folgender  Weise  wurde  die  größere  Weite  der  Lungengefäße  bei  der 
natürlichen  Inspiration  von  Heger  und  E.  Spehl'^  nachgewiesen.  Ohne  die  Pleura- 
höhlen zu  eröffnen,  banden  sie  (am  Kaninchen)  das  Herz  entweder  auf  der  Höhe 
der  Inspiration  oder  auf  der  Höhe  der  Exspiration  ab  und  bestimmten  die  in 
den  Lungen  enthaltene  Blutmenge  im  Verhältnis  zu  der  gesamten  Blutnienge  des 
Körpers.  Sogar  in  dem  Falle,  wenn  in  der  Perikardialhöhle  ein  normaler  nega- 
tiver Druck  von  5  bis  10  mm  Hg  hergestellt  worden  war,  war  die  Blutmenge  der 
Lungen  bei  der  Inspiration  größer  als  bei  der  Exspiration,  und  zwar  betrug  sie  hier 
Vi8  bis  Vi5>  dort  V12  bis  ^/^j  der  Gesaintblutmenge  des  Körpers,  während  die 
Lungenblutmenge  bei  unter  positivem  Druck  aufgeblasenen  Lungen  nur  ^/eo  der 
ganzen  Blutmenge  ausmachte.  Dementsprechend  beobachtete  Pliimier^  beim 
Hunde,  daß  die  Lungen  bei  der  Inspiration  i/c,  und  bei  der  Exspiration  '■|\^^-  der 
Gesamtblutmenge  des  Körpers  enthalten. 


'  Stnviirt,  Jüurn.  oi  physiol.,  15,  S.  36;  —  Jouni.  de  pliysiol.,  1912,   S.  1124. 

-  Hcjicr  und  E.SpcItl,  Arch.  de  bioi.,  2,  S.  153;  1881 ;  —  E.SpelU,  De  la  repartition  du  saiit; 
circulant  dans  reconomie.  Bruxelles  1883,  S.  89;  — •  vgl.  auch  P.  Spelil  und  Desoiiin,  Arch.  ital. 
de  biol.,  51,  S.  23;  1909. 

"  Pluinicr,  Arch.  intern,  de  physinl.,   I,   S.  199;   1904. 
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Nach  diesem  allen  erscliieii  als«  endgültit;:  festgestellt,  daß  sich  die  Liingen- 
gefäße  bei  der  natürlichen  Inspiration  erweitern  und  bei  der  natürlichen  Exspi- 
ration verengern. 

Indessen  ist  später  Cloctta  mit  großer  Bestimmtheit  gegen  diese  Anffassnng 
aufgetreten. 

Um  die  Zirkulation  in  der  Lunge  zu  untersuchen,  registrierte  er^  plethysmo- 
graphisch die  Volumenveränderungen  der  einen  oder  beiden  Lungen. 

Diejenigen  Versuche,  wo  die  Atmung  künstlich  durch  einen  Überdruck  von 
innen  unterhalten  wurde,  sind  hier  von  keiner  Bedeutung,  weil  dabei  die  Lungen- 
gefäße unter  positivem  Druck  komprimiert  worden  sind,  und  also  keine  Überein- 
stimmung mit  dem  Verhalten  bei  der  natürlichen  Atmung  stattgefunden  hat. 

In  anderen  Versuchen,  wo  kein  Überdruck  von  der  Trachea  her  stattfand, 
aber  die  Lungen  durch  Erniedrigung  oder  Erhöhung  des  Druckes  im  Plethysmo- 
graphen entfaltet  wurden  oder  zusammenfielen,  zeigte  sich  bei  der  Entfaltung  der 
Lungen  eine  Druckabnahme  in  der  Carotis,  und  umgekehrt.  Hier  war  unzweifel- 
haft während  der  Inspiration  die  Blutzufuhr  zum  linken  Herzen  vermindert,  was 
seinerseits,  nach  Cloetta-,  zeigt,  daß  die  inspiratorisch  geblähte  Lunge  eine  kleinere 
Blutmenge  als  die  zusammengefallene  passieren  läßt. 

Ferner  gibt  Cloetta  an,  daß  die  Pulsationen  der  rechten  Kanmier  während  der 
Ansaugung  der  Lungen  an  Höhe  abnehmen.  Diese  Abnahme  kann  indessen  einfach 
davon  bedingt  sein,  daß  der  Widerstand  in  den  aufgeblähten  Lungen  geringer  ist, 
und  stellt  also  keinen  eindeutigen  Beweis  für  Cloetta?,  Auffassimg  dar. 

Mit  Hinsicht  auf  die  oben  erwähnten  Versuche  von  Heger  und  Spehl  über  die 
Blutmenge  der  Lungen  führte  Cloetta  entsprechende  Versuche  aus  und  fand  dabei 
in  zwei  Versuchen  einen  höheren  und  in  zwei  Versuchen  einen  niedrigeren  Blut- 
gehalt in  der  zusammengefallenen  Lunge. 

Schließlich  findet  Cloetta  durch  mikroskopische  Beobachtungen,  daß  die  Ge- 
fäße der  geblähten  Lunge  enger  sind  als  die  der  zusammengefallenen.^ 

Auf  Grund  dieser  Versuche  gelangt  C/oe/ifl*  also  zu  dem  Resultat,  daß  die  Durch- 
blutung der  Lunge  im  Exspirationszustand  eine  bessere  ist,  als  bei  der  inspirato- 
rischen Aufblähung. 

In  der  Fortsetzung  seiner  Untersuchungen  beschränkt  Cloetta'^  die  Anwendung 
dieses  Satzes  auf  die  bis  zur  vollen  Inspirationsgröße  geblähte  Lunge  und  gibt  aus- 
drücklich zu,  daß,  wegen  der  beim  Beginn  der  Inspiration  stattfindenden  Gerade- 
richtung der  in  der  zusammengefallenen  Lunge  geschlängelten  Gefäße,  die  Strö- 
mung des  Blutes  für  das  erste  Viertel  oder  Drittel,  späi'er''  das  Drittel  bis  die  Hälfte 
der  Inspiration  erleichtert  wird.  Jedenfalls  würde  aber  der  Inspirationsvorgang, 
als  Ganzes  betrachtet,  für  die  Durchblutung  der  Lunge  schlechtere  Bedingungen 
als  der  Exspirationszustand  schaffen. 


1  Cloetta,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  63,  S.  147;  1910;  —  vgl.  auch  Arch.  f.  klin.Chir.,  98,  S.  835; 
1912. 

-  Cloetta,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  66,  S.  426;  1911. 

^  Vgl.  die  Kritik  von  Bruns,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  JVled,,  108,  S.  487;  1912;  —  und  von 
Giertz,  Upsala  Läkareförenings  förhandl.,  n.  F.,  22,  Suppl.,  S.  71;  1916. 

*  Cloetta,  a.  a.  O.,  66,  S.  442. 

^  Cloetta,  a.  a.  0.,  70,   S.  422;   1912. 

'•  Cloetta,  Arch.  f.  d.  ges.   Physiol.,   152,   S.  362;   1913. 
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Cloetta^ia&t  also  zuletzt  seine  Ansichten  über  die  Blut  Strömung  duicli  die  Lungen 
in  folgender  Weise  zusammen.  Ein  Drittel  bis  die  Hälfte  der  inspiratorischen 
Volumenvergrößerung  der  Lunge  wird  zur  Geraderichtung  der  bei  der  Exspirations- 
stellung  geschlängelten  Gefäße  ohne  Beanspruchung  der  Elastizität  derselben  ver- 
braucht. Von  da  ab  beginnt  dann  die  lineare  Dehnung  der  Gefäße  und  damit  auch 
eine  beträchtliche  Erschwerung  der  Zirkulation,  die  sich  bei  den  kleineren  Gefäßen 
entsprechend  steigert.  Eine  Erweiterung  der  Gefäße  durch  Zug  von  selten  des  Ge- 
webes und  Herabsetzung  des  Aiveolardruckes  findet  nur  im  Beginn  der  Inspira- 
tion und  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  statt.  Die  Geraderichtung  der  Gefäße 
am  Anfang  der  Inspiration  hat  nur  bei  den  größeren  Kalibern  eine  kleine  Er- 
leichterung für  die  Durchströmung  zur  Folge,  bei  den  engeren  Gefäßen  ist  sie  ohne 
jeden  Einfluß.  Kleine  Respirationsbewegungen  verbessern  also  die  Zirkulation 
in  der  Lunge,  große  verschlechtern  sie,  wobei  die  bei  kräftiger  Inspiration  eintre- 
tende Verschlechterung  an  Bedeutung  bei  weitem  die  geringfügige  Verbesserung, 
wie  sie  am  Anfang  der  Inspiration  sich  einstellt,  übertrifft. 

Die  Mitteilungen  C/oe//fls  riefen  neue  Untersuchungen  hervor,  welche  ihrerseits 
wiederum  die  frühere  Auffassung  von  den  Größenveränderungen  der  Lungengefäße 
bei  den  Respirationsphasen  bestätigten. 

Bruns-  bestimmte  die  in  den  Lungen  enthaltene  Blutmenge,  je  nachdem  diese 
normal  entfaltet  oder  kollabiert  waren.  Im  ersten  Falle  verhielt  sich  die  Blutmenge 
der  rechten  zu  der  der  linken  Lunge  im  Durchschnitt  von  6  Versuchen  wie  5  :  3. 
Nach  Eröffnen  der  rechten  Pleurahöhle  und  Zusammenfallen  der  rechten  Lunge 
war  die  Blutmenge  in  dieser  zweimal  etwa  ebenso  groß  wie  in  der  linken  Lunge 
und  viermal  -/.s  bis  Vs  davon.  Daraus  folgt,  daß  sich  die  Lungengefäße  beim 
Lungenkollaps  verengern. 

Bei  künstlicher  Durchströmung  durch  die  mittels  Ansaugung  entfalteten 
Lungen  erwies  sich  auch,  daß  die  durchströmende  Flüssigkeitsmenge  bis  zur 
maximalen,  einem  negativen  Druck  von  21  mm  Hg  entsprechenden  Erweiterung 
der  Lungen  anstieg. 

In  ähnlichen  Versuchen  wurden  von  Lohmann  und  E.  Müller^  folgende  Resul- 
tate erhalten  (die  Zahlen  innerhalb  der  Klammern  geben  die  Grenzwerte  an). 


Nr. 


In  15  Sekunden  fließen  ccm  aus 


den  kollabierten    I    den  angesaugten    i  den  aufgeblasenen 
Lungen  i  Lungen  Lungen 


1  II      28  (20—33)  43  (41—45)  20—21 

2  17  (15—23)  33  (32—35)  17  (15—19) 

3  8  (7—9)  15  (13—16)  8  (7—9) 

Bei  sehr  starker  Ansaugung  ließen  die  Lungen  im  Versuch  2  nicht  weniger 
als  42  ccm  in  15  Sekunden  passieren.  War  die  Ansaugung  im  Versuch  3  sehr 
schwach,  so  betrug  die  Durchflußmenge  9— 10  ccm. 

Hier  stellt  sich  so  deutlich  wie  möglich  die  Überlegenheit  der  angesaugten  Lunge 
dar  und  zwar  kommt  sie  niclit  allein  bei  den  Durchschnittszahlen,  sondern  auch 
bei  den  einzelnen  Beobachtungen  deutlich  zum  Vorschein. 

1  Ctoetta,  ebenda,  152,  S.  364. 

2  Brims,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  108,  S.  472;  1912. 

■'■  Lohmann  und  E.  Müller,  Sitz.-Bcr.  d.  (Jcscllscli.  d.  Natiirvviss.  zu  Marburg,  1913,  Nr.  4. 
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In  bezug  auf  die  im  niii<roskopisclieii  Bild  der  entfalteten  und  zusanunen- 
gefallenen  Lungen  auftretenden  Differenzen  bemerkt  Bnins^,  daß  der  Vergleich 
insofern  sehr  schwierig  ist,  als  man  bei  diesen  in  einem  Gesichtsfeld  eine  ganz  große 
Menge  zusammengefallener  Alveolen  und  dementsprechend  zahlreiche  Kapillaren 
sieht,  während  man  bei  jener  nur  ganz  wenige  lufthaltige  Alveolen  mit  den  sie 
umspinnenden  Kapillaren  zu  sehen  bekommt.  Um  dieser  Schwierigkeit  zu  ent- 
gehen, macht  Bruns  seine  Untersuchung  an  Lungen,  die  längere  Zeit  (3  Tage) 
kollabiert  gewesen  waren,  und  findet  dabei,  daß  der  Unterschied  im  Biutgehalt 
zugunsten  der  entfalteten  atmenden  Lunge  klar  zutage  liegt. 

Auch  indirekt  hat  man  versucht,  diese  Frage  aufzuklären,  nämlich  durch 
Bestimmung  des  Sauerstoff gehaltes  des  arteriellen  Bluies  bevor  und  nachdem 
man  die  eine  Lunge  durch  einseitigen  Pneumothorax  vom  respiratorischen  Gas- 
wechsel ausgeschlossen  hat.  Wenn  die  zusammengefallene  Lunge,  wie  Cloetta  sich 
vorstellt,  das  Blut  leichter  passieren  läßt,  so  müßte  im  letzteren  Falle  der 
Sauerstoffgehalt  in  dem  von  den  beiden  Lungen  stammenden  gemischten  Aorta- 
blut erheblich  abnehmen.  Die  Versuche  von  Hess-  geben  indessen  dieser  Auf- 
fassung keine  Stütze  und  scheinen  vielmehr  dafür  zu  sprechen,  daß  die  durch 
die  zusammengefallene  Lunge  strömende  Blutmenge  verhältnismäßig  niedrig  ist. 

Krogh  und  Lindhard^  machten  Versuche  am  Menschen  und  fanden  dabei, 
daß  die  Sauerstoffaufnahme  bei  vorwiegend  diaphragmatischer  Atmung  während 
der  Inspiration  etwa  40  7o  größer  ist  als  bei  der  Exspiration. 

Bei  rein  kostaler  Atmung  verhielt  sich  die  Sache  umgekehrt;  dies  wird  von 
den  Autoren  darauf  bezogen,  daß  in  diesem  Falle  die  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen 
bei  der  Inspiration  kleiner  als  bei  der  Exspiration  ist,  indem  die  Wirkung  der  durch 
die  Kontraktion  des  Zwerchfells  verursachten  Drucksteigerung  in  der  Bauchhöhle 
jetzt  wegfällt. 

Im  Verein  mit  Philippson  wiederholte  Heger*  seine  früheren  Versuche  über  die 
Blutfüllung  der  Lungen  und  konnte  die  dabei  gewonnenen  Resultate  vollständig 
bestätigen. 

Wenn  der  Vorderkörper  —  Thorax,  Kopf,  Hals  und  vordere  Extremitäten  — 
eines  Hundes  mit  geöffnetem  Brustkasten  einem  Unterdruck  ausgesetzt  wird, 
was  ja  eine  durch  Ansaugung  von  außen  bewirkte  Entfaltung  der  Lungen  darstellt, 
so  nimmt  die  durch  einen  Lungenlappen,  dessen  Blutstrom  direkt  geeicht  wurde, 
strömende  Blutmenge  immer  mehr  zu,  bzw.  bleibt  auf  einem  einmal  erreichten 
Maximum  stehen,  je  größer  der  Unterdruck  ist.  Und  zwar  scheint  dies  bis  zu 
einer  oberen  Grenze,  welche  höher  als  der  im  Thoraxraum  normal  vorkommende 
negative  Druck  liegt,  zu  gelten  {Möllgaardf.  Als  Beispiel  davon  seien  folgende 
Versuche  hier  mitgeteilt  (Seite  32). 

Auf  Grund  dieser  neuen  Befunde  und  der  früher  gemachten  Erfahrungen 
stelle  ich  mir  also  fortwährend  vor,  daß  der  Widerstand  in  den  Lungengefäßen 
bei  der  natürlichen  Atmung  während  der  Inspiration  geringer  ist  als  während  der 
Exspiration. 


1  Bruns,  a.  a.  O.,  108,  S.  488. 

2  Hess,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  106,  S.  478;  1912. 

^  Krogh  und  Lindhard,  Biochemische  Zeitschr.,  59,  S.  260;  1914. 

*  Heger  und  Philippson,  Physiologischer  Kongreß  in  Groningen  1913. 

^  Möllgaard,  Fysiologisk  Lungekirurgi.    Kopenhagen   1915,   S.  245. 


32       Der  kleine  Kreislauf  und  die  respiralorisclien  Drnckscliwanknngen  im  grüßen  Kreislauf. 


Ver- 
such 

Unter- 
druck; 
mm  Hg 

Blutdruck; 

mm  Hg  in 

Blutmenge 

Carotis 

A.  pul- 
monalisi 

in  1  Minute; 
ccm 

1 

2 

60 

21 

138 

4 

68 

19 

168 

6 

55 

17 

174 

8 

55 

17 

177 

10 

65 

17 

162 

12 

75 

19 

174 

2. 

2 

85 

17 

156 

4 

120 

19 

180 

6 

120 

17 

192 

8 

105 

15 

195 

10 

88 

16 

201 

12 

80 

15 

225 

Unter  der  Voraussetzung,  daß  also  die  Linigen  bei  der  Inspiration  stäri<er 
gefüllt  sind,  können  wir  mit  Diesterweg-  die  mit  den  natürlichen  Respirations- 
phasen wechselnde  Blutfüllung  der  Lungen,  in  Übereinstimmung  mit  der  gewöhn- 
lichen Einteilung  der  in  den  Lungen  aufgenommenen  Luftmenge,  in  folgender 
Weise  einteilen:  1.  Residualblut  --  die  Blutmenge,  welche  sich  bei  der  tiefsten 
Exspiration  in  den  Lungen  findet;  2.  Reservblut  ~  die  Differenz  der  Blutmenge 
bei  der  tiefsten  und  bei  der  gewöhnlichen  Exspiration;  3.  Atmungsblut  —  die 
Blutmenge,  mit  welcher  der  Blutgehalt  der  Limgengefäße  bei  der  gewöhnlichen 
Inspiration  zunimmt;  4.  Komplementärblut  —  der  Unterschied  des  Blut- 
gehaltes bei  der  gewöhnlichen  imd  der  tiefsten  Inspiration. 


Da  nun,  nach  allem  zu  urteilen,  der  Widerstand  in  den  Lungengefäßen  jeden- 
falls sehr  geringfügig  ist,  läßt  es  sich  nicht  leicht  annehmen,  daß  die  bei  der  spon- 
tanen Atmung  stattfindenden  Veränderungen  ihrer  Weite  für  die  respiratorischen 
Druckvariationen  im  kleinen  Kreislaufe,  wie  z.  B.  Ebert^  und  Schäfer^  sich  vor- 
stellen, eine  größere  Bedeutung  haben  sollten.  Vielmehr  werden  die  durch  die 
Respiration  bedingten  Veränderungen  des  intrathorakalen  Druckes  hierbei  die 
Hauptrolle  spielen  müssen.  Der  Druck  in  der  rechten  Kammer  und  in  der  Lungen- 
arterie sinkt  daher  bei  der  Inspiration  nicht  dadurch  herab,  weil  sich  die  Lungen- 
gefäße ein  klein  wenig  erweitern,  sondern  weil  die  inspiratorische  Ansaugung 
das  rechte  Herz  ausdehnt,  und  umgekehrt.  Selbstverständlich  haben  auch  die 
Lungengefäße  ihren,  wenn  auch  verhältnismäßig  unbedeutenden  Teil  an  diesen 
Druckveränderungen,  da  ja  alle  beide  in  derselben  Richtung  auf  den  Druck  im 
kleinen  Kreislaufe  einwirken  müssen. 

Wenn  die  Inspirationsphase  länger  als  zwei  Herzschläge  dauert,  steigt  der 
Druck  in  der  rechten  Kammer  und  der  Lungenarterie  an  (Wiggers,  s.  oben  IV, 


'  Da  MöUgaard  sein  Manometer  außerhalb  der  Unterdruckkammer  angebracht  hatte, 
sind  diese  Zahlen  um  den  Betrag  des  Untcrdruekes  zu  erhöhen;  vgl.  Giertz,  a.  a.  ().,  22,  Suppl., 
S.  57. 

-  Diesterweg,  Entwurf  einer  Zellenphysiol.,  3,  S.  100;  zit.  nach  Schinitllmni,  Die  Ursachen 
der  Atenibewegungen.    Wiesbaden  1888,  S.  39. 

'  Ehert,  Arch.  f.  exp.  Pathnj.,  75,  S.  394;   1914. 

'  SchatiT,  Quart,  jinirn.  oi   pliysiiil.,   12,  S.  395. 
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S.  16).  Dies  wäre  meiner  Auffassung;  nach,  in  der  Weise  zu  deuten,  daß  die 
Füllung  der  rechten  Kammer  jetzt  so  groß  geworden  ist,  daß  diese  nunmehr  ver- 
mag, eine  größere  Biutmenge  in  die  Lungengefäßc  lierauszutreiben,  usw. 

Wiggers''-  ist  dagegen  zu  dem  entgegengesetzten  Schluß  gei<ommen.  Die  reciite 
Kammer  treibt  auch  im  Anfang  der  Inspiration  eine  ebenso  große  Blutmenge  wie 
vorher  heraus,  und  die  Ursache  der  inspiratorischen  Drucksenkung  im  kleinen  Kreis- 
lauf ist  lediglich  auf  die  Abnahme  des  Widerstandes  in  dem  Lungenkreislauf  lu 
beziehen. 

d)  Die    Druckveränderungen    im    kleinen    Kreislauf    bei    positivem 
Druck   in   den   Lungen. 

Bei  dem  Aufblasen  der  Lungen  wird  bei  geschlossenem  Brustkasten  die  Blut- 
zufuhr nach  dem  rechten  Herzen,  wegen  des  positiven  intrathorakalen  Druckes, 
erschwert,  und  die  Lungengefäße  wegen  des  erhöhten  intrapulmonalen  Druckes 
zusammengepreßt,  was  den  geraden  Gegensatz  zu  den  Wirkungen  der  natürliciien 
Inspiration  darstellt. 

Die  Folge  davon  ist  die,  daß  der  Druck  in  der  Lungenarterie  während  der 
Aufblasung  ansteigt,  um  während  des  Zusammenfallens  der  Lungen  wieder  abzu- 
sinken (Beutner'^,  Lichtheim^,  Openchowski^,  KnolP,  Plumier^). 

Bei  geöffneter  Brusthöhle  verhält  sich  die  Sache  etwas  anders;  wenn  nämlich 
die  Lungen  dabei  einem  positiven  Druck  ausgesetzt  werden,  so  nimmt  die  durch 
die  Lungengefäße  strömende  Blutmenge  bis  zu  einer  gewissen  oberen  Grenze, 
die  beim  Hunde  nur  etwa  5  mm  Hg  beträgt,  zu,  und  bei  noch  höheren  Druckwerten 
ab  {Möllgaard'). 

In  diesem  Falle  wird  durch  die  Aufblasung  der  Lungen  keine  Einwirkung  auf 
die  Blutzufuhr  zum  Herzen  ausgeübt  und  diese  wird  also  von  dem  Grade  der  Ent- 
faltung der  Lungen  im  großen  und  ganzen  unabhängig  sein.  Wegen  des  Druckes 
des  Zwerchfells  auf  die  Baucheingeweide  konnte  sie  sogar  etwas  zunehmen. 
Ferner  fällt  die  Kompression  der  Lungenwand  gegen  die  Brustwand  und  die  davon 
bedingte  stärkere  Verengerung  der  Lungengefäße  aus,  wobei  außerdem  in  Betracht 
kommt,  daß  die  Lungenkapillaren  gestreckter  verlaufen  und  also  einen  geringeren 
Widerstand  leisten,  wenn  die  Lungen  in  einem  gewissen  Grade  erweitert  sind  (vgl. 
oben  die  Untersuchungen  von  Cloeüa,  IV,  S.  29). 

Unter  solchen  Umständen  scheint  der  Blutdruck  in  der  Lungenarterie  im  all- 
gemeinen erst  dann  einen  Ansteig  darzubieten,  wenn  der  Widerstand  in  den  Ge- 
fäßen nach  erreichtem  Minimum  beginnt,  wieder  zuzunehmen. 

Wenn  die  künstliche  Atmung  bei  geschlossenem  Brustkasten  bei  einem  etwas 
höherem  Luftdruck  unterhalten  wird,  so  sinkt  nach  Talma*  der  Druck  in  der 
rechten  Kammer  herab.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung,  welche  bei  geöffnetem 
Brustkasten  nicht  hervortritt,  liegt  wohl  teils  darin,  daß  die  Diastole  des  rechten 


'  W/ggfrs,  Amer.  joiirn.  of  physioL,  35,  S.  142;  1914. 

-  Beutner,  a.  a.  O.,  n.  F.,  2,  S.  100. 

■^  Lichtheim,  a.  a.  O.,  S.  29. 

^  Openchowski,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiül.,  27,  S.  239;  1882. 

»  Knoü,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.,  math.-naturw.  Kl.,  97(3),  S.  215. 

"  Pliimier,. Arch.  intern,  de  phys.,  1,  S.  186. 

"  Möllgaard,  Fysiologisk  Lungekirtirgi,  S.  217. 

"   Talma,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  29,  S.  324;   1882, 

Tigersledt,  Kreislauf.    IV.    2.  Aufl. 
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Herzens  erschwert  wird,  teils  und  vor  allem  darin,  daß  bei  einem  stark  positiven 
intrathorakalen  Druck  die  Rückströmung  des  Blutes  durch  die  Hohlvenen  in  hohem 
Grade  verhindert  wird. 

Bei  den  betreffenden  Veränderungen  des  Druckes  in  dem  kleinen  Kreislauf 
dürften,  im  Gegensatz  zu  dem  Fall  bei  der  natürlichen  Atnumg,  die  Veränderungen 
in  der  Weite  der  Lungengefäße  die  wesentliche  Rolle  spielen,  was  daraus  hervorgeht, 
daß  die  respiratorischen  Druckschwankungen  auch  dann  erscheinen,  wenn  der 
Brustkasten  weit  eröffnet  ist  und  also  der  Einfluß  der  Druckschwankungen  auf  die 
Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  auf  ein  Minimum  reduziert  ist. 

Die  so  deutliche  und  handgreifliche  Wirkung,  welche  die  künstliche  Atmung 
auf  die  Weite  der  Lungengefäße  ausübt,  ist  wohl  als  die  Hauptursache  zu  betrachten, 
weshalb  viele  Autoren  den  Kapazitätsveränderungen  im  kleinen  Kreislauf  auch  bei 
der  spontanen  Atmung  eine  so  wesentliche  und,  meines  Erachtens,  zu  große  Rolle 
zugeschrieben  haben,  und  daß  man  infolgedessen  den  Einfluß  der  bei  der  natür- 
lichen Atmung  stattfindenden  Schwankungen  der  Blutzufuhr  wesentlich  unter- 
schätzt hat. 

§  149.   Der  Puls  in  der  Lungenarterie. 

Unter  Anwendung  eines,  dem  F/«/;A: sehen  nachgebildeten  .Manometers  re- 
gistrierte IV/gg^rs^  beim  Hunde  den  Puls  in  der  Lungenarterie,  indem  er  das  Mano- 
meter in  einen  größeren  Ast  der  rechten  A.  pulmonalis  einführte. 


Fig.  483.    Pulskurve  von  der  Aorta  (die  obere  Linie)  und  der  A.  pulmonalis 

(die  untere  Linie)  beim  Hunde.    Nach  Wiggers.    Der  erste  Puls  während 

der  Exspiration,  der  zweite  und  dritte  während  der  Inspiration. 


Wie  aus  der  Fig  483  ersichtlich  zeigt  der  Pulmonalispuls  ganz  dieselben  Eigen- 
schaften wie  der  Aortapuls.  Wir  erkennen  hier  die  erste  (.4-ß)  und  zweite  Vorschwin- 
gung (C-D-E-F),  die  Anfangsschwingung  (G),  das  Plateau  (K),  die  Inzisur  imd  die 
Nachschwingung. 

Bei  den  verschiedenen  Phasen  der  natürlichen  Atmimg  treten  in  der  Form 
und  Größe  des  Pulmonalispulses  gewisse  Veränderungen  auf.    Der  Druck  wie  der 


Wi'^gers,  Amer.  journ.  nf  physiol.,  33,  S.  1;   1914. 
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Umfang  der  Druckvariation  ist  bei  der  Exspiratitni  (der  erste  Puls)  etwas  höher 
als  bei  der  Inspiration  (vgl.  besonders  den  dritten  Puls).  Bei  der  Exspiration  tritt 
die  erste  Vorschwingung  deutlicher  als  bei  der  Inspiration  zum  Vorschein.  Dagegen 
ist  die  zweite  Vorschwingung  stärker  ausgeprägt  während  der  Inspiration.  Dasselbe 
gilt  auch  von  der  Anfangsschwingung.  Auch  ist  das  Plateau  auf  der  Höhe  der  Systole 
deutlicher  ausgebildet  bei  der  Inspiration. 

§  150,   Einige  spezielle  Beziehungen  zwischen  dem  kleinen  und  großen  Kreislauf. 

Wie  aus  der  obigen  Darstellung  (IV,  S.  11)  hervorgeht,  kann  der  Druck  im 
großen  Kreislauf  in  einem  wesentlich  höheren  Grade  variieren  als  im  kleinen 
Kreislauf,  was  seinerseits  zeigt,  daß  die  Anstrengung  der  linken  Kammer  viel  aus- 
giebigeren Schwankungen  als  die  der  rechten  ausgesetzt  ist. 

Infolgedessen  ermüdet  die  linke  Kammer  zuweilen  mehr  oder  weniger,  während 
die  rechte  fortwährend  völlig  leistungsfähig  bleibt.  An  Hunden  mit  durchschnit- 
tenen Vago-sympathici  steigt  der  Aortadruck  bei  der  Erstickung  an,  weil  sich  die 
Gefäße  des  großen  Kreislaufes  dabei  zusammenziehen.  Nachdem  der  Druck  sein 
Maximum  überschritten  hat,  findet  man  nun  in  gewissen  Fällen,  daß  die  Kon- 
traktionen der  linken  Kammer  ihrer  Stärke  nach  unregelmäßig  werden,  indem 
jede  zweite  Kontraktion  so  schwach  wird,  daß  sie  kaum  vermag,  etwas  Blut  in 
die  Aorta  auszutreiben.  Die  linke  Kammer  bietet  also  deutliche  Symptome  von 
Ermüdung  dar.  Gleichzeitig  fährt  die  rechte  Kammer  mit  ihren  regelmäßigen, 
gleich  starken  Kontraktionen  fort  {Hopnokl)} 

Noch  deutlicher  geht  dies  aus  dem  folgenden  Versuch  von  Waller-  hervor. 
Er  reizte  das  Rückenmark  und  erzeugte  dadurch  eine  ausgiebige  Kontraktion 
sämtlicher  Gefäße  des  großen  Kreislaufes.  Hierdurch  erwuchs  der  Blutströmung 
durch  die  Aorta  und  ihre  Äste  ein  so  starker  Widerstand,  daß  die  linke  Herzkammer 
sich  lange  nicht  ordentlich  entleeren  konnte.  Alles  Blut,  das  durch  die  Lungen 
nach  dem  linken  Vorhof  strömte,  konnte  daher  nicht  von  da  in  die  linke  Kammer 
getrieben  werden,  und  endlich  wurde  der  Vorhof  vom  stauenden  Blut  vollgefüllt 
und  bot  keine  sichtbaren  oder  mit  dem  Manometer  nachweisbaren  Kontraktionen 
dar.  Gleichzeitig  kontrahierten  sich  jedoch  die  rechte  Kammer  und  der  rechte  Vor- 
hof normal;  im  letzteren  betrug  der  Druck  nicht  mehr  als  5  mm  Hg,  während  er 
im  linken  Vorhof  bis  auf  25—30  mm  Hg  anstieg. 

Wenn  die  linke  Kammer,  wegen  eines  starken  Widerstandes  im  großen  Kreislauf 
die  gesamte  nach  ihr  strömende  Blutmenge  nicht  herauszutreiben  vermag,  sondern 
eine  gewisse  Menge  Blut  in  ihr  stauen  bleibt,  muß  endlich  der  Fall  eintreten,  daß  die 
Blutstauung  auch  der  Überführung  des  Blutes  aus  dem  rechten  Herzen  hinderlich 
wird.  Ein  Beispiel  davon  haben  wir  in  der  soeben  erwähnten  Versuchsreihe  von 
Waller.  Wenn  die  linke  Kammer  wegen  des  starken  Widerstandes  in  der  Aorta 
sich  nicht  mehr  ordentlich  entleeren  kann  und  infolgedessen  das  Blut  nicht  allein 
dort,  sondern  auch  im  linken  Vorhof  staut,  so  steigt  der  Druck  in  diesem  auf  25 
bis  30  mm  Hg  und  höher.  Dies  muß  früher  oder  später  auf  das  rechte  Herz  ein- 
wirken, obgleich  diese  Einwirkung  im  allgemeinen  nicht  sehr  groß  ist,  wenn  nicht 
zu  gleicher  Zeit  auch  die  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  vermehrt  wird,  was  ja  bei 


1  Hofmokt,  Med.  Jahrb.,  1875,  S.  316. 

-  Waller.  Arcti.  f.  Anat.  ii.   Physicil.,  physioi.  Abt.,   1888,   S.  525. 
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der  Rückenmarksreizung  immer  stattfindet.  Zu  diesem  Resultat  trägt  aucii  die 
künstliche  Vermehrung  der  Füllung  des  rechten  Herzens  durch  eine  Kompression 
des  Bauches  bzw.  durch  Transfusion  von  Blut  oder  Kochsalzlösung  in  die  zentralen 
Venen  bei.     Dabei  kann  der  Druck  im  rechten  Vorhof  auf  22  mm  Hg  steigen. ^ 

Es  ist  im  gegebenen  Falle  nicht  leicht  zu  entscheiden,  oh  eine  Rückstauung 
vom  großen  Kreislaufe  eine  stattfindende  Drucksteigerung  im  kleinen  hervor- 
gerufen hat,  oder  ob  diese  durch  Verengerung  der  Lungengefäße  oder  durch 
eine  Zunahme  der  aus  dem  rechten  Herzen  herausgetriebenen  Blutmenge  ver- 
ursacht ist. 

Durch  gleichzeitige  Druckmessung  in  der  Lungenarterie  und  dem  linken  Vor- 
liof  kann  man  indessen  in  gewissen  Fällen  wenigstens  eine  ganz  bestimmte  Antwort 


Fig.  484.  Änderungen  der  Blutfülle  der  Lungen  durch  Schwankungen  des  Blutdruckes. 
Nach  H.  Weber.  Die  obere  Kurve  stellt  den  Blutdruck  in  der  Aorta,  die  untere  die 
Volumenschwankungen    eines   Lungenlappens   dar.     Von    links   nach    rechts   zu    lesen. 

erhalten.  Steigt  der  Druck  in  der  Lungenarterie  und  sinkt  er  gleichzeitig  in  dem 
linken  Vorhof,  so  liegt  in  vielen  Fällen  eine  Verengerung  der  Lungengefäße  vor, 
was  aber  nicht  ausschließt,  daß  gleichzeitig  auch  die  von  der  rechten  Herzkammer 
herausgetriebene  Blutmenge  zugenommen  hat.  Es  ist  aber  auch  möglich,  daß  die 
betreffende  Erscheinung  davon  herrührt,  daß  die  beiden  Herzkammern  besser  ar- 
beiten, denn  auch  dann  wird  der  Druck  in  der  Lungenarterie  ansteigen  und  im  linken 
Vorhof  abnehmen  können  {H.  Straub)'^. 

Ist  aber  die  Drucksteigerung  im  kleinen  Kreislaufe  mit  einer  Steigerung  des 
Druckes  im  linken  Vorhof  verbunden,  so  kann  jene  allerdings  die  Folge  einer  Rück- 
staiumg  sein,  es  kann  aber  auch  der  Fall  sein,  daß  die  Druckzunahme  an  beiden  Orten 
das  Resultat  eines  größeren  Minutenvolumens  ist.  Hier  kann  die  Bcstinuiiung  des 
Aortadruckes  die  Sache  aufklären:  wenn  auch  dieser  in  höherem  Grade  ansteigt, 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  eine  Rückstauung  vorliegt.     Indessen  ist  selbst 

1  Watlcr,  a.a.O.,  1888,  S.532;  —  KnoU,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw. 
KI.,  99  (3),  S.  5;  1890;  —  Grossmann,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  20,  S.  397;  1892;  —  Gerhardt,  Arch. 
f.  exp.  Pathcil.,  82,  S.  122;  1918;  —  Cloctta  und  Stäuhli.  ebenda,  84,  S.  319;  1919. 

■'  H.  SIraiih,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  121,  S.  402;  1917. 
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in  dicsoin  Falle  die  Frage  nicht  ohne  weiteres  erledigt,  denn  die  Steigernng  des 
Aortadrnckes  kann  das  Resnltat  eines  vergrößerten  Minutenvoinniens  sein. 

Kurz,  beim  kleinen  wie  beim  großen  Kreislaufe  kann  man  allerdings  in  ge- 
wissen Fällen  durch  alleinige  Bestimmung  des  Druckes  zu  bestimmten  Resultaten 
betreffend  den  näheren  Mechanismus  einer  Druckveränderung  gelangen,  in  an- 
deren und  wahrscheinlich  den  meisten  Fällen  ist  dies  aber  nicht  möglich,  sondern 
die  Druckbestimmung  muß  in  zweckmäßiger  Weise  mit  Volumenbestimmungen 
verbunden  werden. 

In  dieser  Hinsicht  bieten  die  plethysmographischen  Untersuchungen  von 
E.  Wcber^  ein  großes  Interesse  dar. 


Fig.  485.  Veränderung  der  BhitfüUe  der  Lungen  durch  Gefäßkoutrak-j 
tion  im  großen  Kreislauf.  Nach  £".  Weber.  Die  oberste  Kurve,  Blut- 
fülle einer  Pfote;  die  mittlere,  Bhitdruck  in  der  Aorta;  die  unterste, 
Blutfülle    eines   Limgenlappens.     Von    links    nach    rechts    zu    lesen. 


In  Fig.  484  stellt  die  obere  Kurve  den  Aortadruck  und  die  untere  die  Volumen- 
schwankungen eines  Lungenlappens  dar.  Wir  sehen  wie  die  letzteren  allen  Vari- 
ationen des  arteriellen  Blutdruckes  genau  begleiten,  und  zwar  so  schnell,  daß  diese 
nur  die  Folge  einer  Rückstauung  vom  linken  Herzen  darstellen  können. 

Wenn  aber  andererseits  die  Zunahme  der  Blutfülle  der  Lungen  davon  herrührt, 
daß  wegen  einer  Gefäßkontraktion  im  großen  Kreislaufe  mehr  Blut  nach  dem 
rechten  Herzen  getrieben  wird,  kann  sie  sich  erst  nach  einer  gewissen  Zeit  an  der 
Volumenkurve  der  Lunge  zeigen,  der  Druckanstieg  in  der  Aorta  muß  daher  we- 
sentlich früher  als  die  Volumenzunahme  der  Lunge  auftreten. 

Ein  Beispiel  davon  stellt  Fig.  485  dar.  In  der  Kurve  des  Aortadruckes  erschei- 
nen zwei  ,, spontane"  Drucksteigerungen,  welche  beide  von  einer  Volumenzunahme 

1  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1910,  Suppl.,  S.  377. 
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sowohl  in  der  Pfote  als  in  dem  Lungenlappeii  begleitet  sind.  Wie  die  vertikale 
Linie  zeigt,  eneicht  diese  Zunahme  ihr  Maxintum  erst  zu  einer  Zeit,  wo  der  Aorta- 
druck wieder  auf  seinen  ursprünglichen  Wert  herabgesunken  ist. 

Betreffend  den  kleinen  Kreislauf  ist  schließlich  zu  bemerken,  daß  dieser, 
wegen  der  großen  Kapazität  der  Lungengefäße  —  diese  können  nach  Versuchen 
am  Hunde  bei  zusammengefallenen  Lungen  und  einem  genügend  hohen  Venendruck 
bis  zu  19"/|,  der  genannten  Blutmenge  des  Körpers  fassen  (Kuno^)  —  in  bezug 
auf  die  Blutzufuhr  zum  linken  Herzen  denselben  Nutzen  tun  kann,  wie  die 
Leber  in  bezug  auf  die  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen. 

Waller-  lenkt  speziell  die  Aufmerksamkeit  darauf,  daß  bei  großer  Atemnot, 
wo  wegen  des  Blutes  Reichtum  an  Verbrennungsprodukten  die  Gefäße  des  großen 
Kreislaufes  stark  kontrahiert  sind  und  also  den  von  der  linken  Kannner  zu  über- 
windenden Widerstand  in  hohem  Grade  vermehren,  diese  große  Kapazität  der 
Lungengefäße  noch  den  Vorteil  hat,  daß  bei  den  nun  auftretenden  starken  Atem- 
bewegungen eine  möglichst  große  Blutmenge  in  Gasaustausch  mit  der  Alveolarluft 
konunt  und  also  die  Sauerstoffaufnahme  möglichst  groß  wird.  Hierdurch  wird 
das  Blut  von  den  Verbrennungsprodukten  befreit  und  der  Einfluß,  welchen  diese 
wegen  ihrer  Reizung  der  Gefäßzentren  ausüben,  einigermaßen  vermindert. 

Andererseits  Hegt,  wie  Henderson  und  Prince^  auf  Grund  von  Versuchen, 
wo  beim  isolierten  Hundeherzen  das  Schlagvolumen  der  beiden  Kannnern  bei 
verschieden  hohem  Füllungsdruck  gemessen  wurde,  schließen,  ein  gewisser  Schutz 
der  Lungen  vor  Überfüllung  darin,  daß  die  linke  Kammer  einen  hohen  Druck 
leichter  verträgt  als  die  rechte,  indem  sie  bei  hohem  Druck  in  der  Lungenarterie 
vermag,  ein  größeres  Blutvolumen  in  die  Aorta  herauszutreiben  als  die  rechte 
Kammer  in  die  Pulmonalis. 


Sechsunddreißigstes  Kapitel. 

Die  respiratorischen  Druckschwankungen 
im  großen  Kreislauf. 

§  151.    Mechanische  Bedingungen. 

Bei  einer  Untersuchung,  die  wegen  der  dort  mitgeteilten  Erfindung  der 
graphischen  Methode  bahnbrechend  wurde,  zeigte  Ludwig*,  daß  der  Aortadruck 
bei  den  Atembewegungen  wesentliche  Variationen  erleidet.  Infolge  eines  Versehens, 
dessen  Ursache  nunmehr  nicht  ermittelt  werden  kann,  gab  er  an,  daß  beim  Hunde 
der  Aortadruck  bei  der  natürlichen  Exspiration  ansteigt  und  bei  der  natürlichen 
Inspiration  herabsinkt.  Die  Sache  verhält  sich  aber  im  allgemeinen  wesentlich 
anders,  und  es  war  Ludwig  vorbehalten,  bei  einer  von  Einbrodt  ausgeführten 
Untersuchung  die  Berichtigung  selber  zu  machen. 

1  Kiino,  Journ.  uf  physiol.,  51,  S.  154;  1917. 

=  Walter,  a.  a.  O.,  1888,  S.  532. 

■'  Henderson  und  Prince,  Heart,  5,  S.  217;  IHM. 

■'  Ludwig,  Arcli.  f.  Anat.  u.  Physiul.,   1847,  S.  242. 
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V 

a)   Die  natüiiichc  Atmung. 

Nach  einer  einleitenden  experimentellen  Studie  über  den  Einfluß  eines  po- 
sitiven oder  negativen  Respirationsdruckes  auf  die  Atembewegungen  und  den 
Blutdruck,  untersucht  Einbrodt^  die  respiratorischen  Schwankungen  des  Aorta- 
druckes bei  normaler  Atmung.  Er  unterscheidet  mehrere  Fälle.  Wenn  die  Re- 
spiration frcquent  und  wenig  umfangreich  war,  zeigte  sich  kein  Einfluß  auf  den 
Aortadruck.  Bei  umfangreicherer  und  langsamerer  Respiration  stieg  der  Blutdruck 
im  großen  Kreislaufe  während  der  Inspiration  an,  aber  nicht  sogleich  am  Anfang 
derselben,  sondern  etwas  später,  denn  im  ersten  Beginn  sank  der  Aortadruck  etwas 
herab.  Er  erreichte  sein  Maximum  erst  im  Anfang  der  Exspiration.  Im  weiteren 
Verlauf  der  letzteren  Atemphase  sank  der  Aortadruck  wieder  herab. 

Als  wesentliche  Ursachen  dieser  Schwankungen  erörtert  Einbrodt  1.  die 
von  den  Bewegungen  der  Brustwand  ausgeübten  beschleunigenden  Kräfte,  2.  die 
verschieden  große  Füllung  des  Herzens  und  3.  die  (unten  zu  besprechenden)  Ver- 
änderungen der  Pulsfrequenz.  Durch  die  Inspiration  werden  das  Herz  und  die 
großen  Gefäße,  die  an  der  äußeren  Lungenoberfläche  liegen,  unter  geringere  Span- 
nung versetzt,  und  dementsprechend  sinkt  auch  im  Beginn  der  Inspiration,  wenn 
sie  nur  nicht  eine  zu  kurze  ist,  der  Aortadruck  um  ein  geringes  unter  dem  Wert 
herab,  der  ihm  während  der  vorhergehenden  Exspirationspause  zukam.  Aber  diese 
Abnahme  kann  bei  der  Inspiration  nicht  lange  anhalten.  Infolge  der  Ansaugung 
im  Thorax  strömt  Blut  in  größerer  Menge  nach  dem  rechten  Herzen,  wird  von  ihm 
durch  die  Lungen  nach  dem  linken  Herzen  befördert  und  ruft  die  im  Laufe  der 
Inspiration  erscheinende  Drucksteigerung  hervor.  Bei  der  Exspiration  bewirkt 
die  beschleunigende  Kraft  der  Brustbewegung,  die  aus  der  Zunahme  der  auf  den 
Brusteingeweiden  lastenden  Spannung  hervorgeht,  und  die  vorher  bestandene  Blut- 
füllung des  Herzens,  daß  der  Aortadruck  im  ersten  Moment  ansteigt.  Während 
des  weiteren  Verlaufes  der  Exspiration  wird  der  Abfluß  des  Blutes  aus  dem  Herzen 
und  den  Arterien  begünstigt,  das  genügende  Nachströmen  aus  den  \'enen  dagegen 
erschwert  und  der  Aortadruck  sinkt  herab. 

Derselben  Auffassung  schloß  sich  wesentlich  Zuntz'^  an.  Im  Beginn  der  In- 
spiration ist  die  Blutzufuhr  zur  Aorta  gering,  weil  während  der  Exspiration  wenig 
Blut  in  den  Thorax  gelangte;  dehnt  sich  dieser  nun  inspiratorisch  aus,  so  muß  im 
ersten  Moment  der  Druck  fortfahren  zu  sinken,  weil  der  äußere  auf  der  Aorta  tho- 
racica leistende  Druck  sich  mindert.  Sehr  wahrscheinlich  gewinnt  auch  das  Gefäß- 
gebiet der  Lungen,  namentlich  der  venöse  Teil  derselben,  im  Beginn  der  Inspiration 
an  Kapazität  und  vermindert  für  die  nächsten  zwei  Herzschläge  die  Blutzufuhr 
zu  der  linken  Kammer.  Im  weiteren  Verlauf  der  Inspiration  macht  sich  schon  die 
vermehrte  Aspiration  des  Thorax  geltend  und  läßt  den  Druck  kontinuierlich  steigen. 
Dieses  Steigen  dauert  im  Anfang  der  Exspiration  deshalb  fort,  weil  sich  die  unter 
erhöhtem  Druck  tretenden  Lungengefäße  nach  der  linken  Kammer  hin  entleeren. 
Dazu  kommt  der  erhöhte  Außendruck  auf  die  Brustaorta  und,  wenn  die  Bauch- 
muskeln an  der  Ausatmung  teilnehmen,  die  erschwerte  Entleerung  aus  der  Aorta 
nach  den  Eingeweiden  hin. 


1  Einbrodt,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  Kl.,  40,  S.  361 ;  1860; 
Unters,  zur  Naturlehre,  7,  S.  265;  1860. 

2  Zuntz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiül.,  17,  S.  396;  1878. 
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In  etwa  derselben  Weise  fassen  auch  Fredericq^  und  Talma-  die  nieciiani- 
schen  Bedingungen  für  die  respiratorischen  Schwankungen  des  Aortadrucke?  auf. 
Ersterer  bemerkt  indessen,  daß  bei  ruhiger  natürlicher  Atmung  die  intrathorakalen 
Druckschwankungen  kaum  einige  mm  Hg  betragen  und  daß  sie  an  und  für  sich, 
d.  li.  unabhängig  von  ihrem  Einfhiß  auf  die  Rückströmung  des  Blutes  in  das  rechte 
Herz,  nur  eine  ganz  unbedeutende  Wirkung  auf  den  arteriellen  Blutdruck  ausüben 
können. 

Talma  resümiert  seine  Ansicht  dahin,  daß  bei  der  natürlichen  Exspiration 
der  Blutstrom  durch  die  Lungen,  wahrscheinlich  durch  Verengerung  der  Lungen- 
gefäße und  des  linken  Vorhofs,  sowie  auch  die  diastolische  Erweiterung  der  beiden 
Herzhälften  erschwert  werden.  Hierbei  tritt  die  Hemmung  der  Diastole  der  rechten 
Kammer  so  in  den  Vordergrund,  daß  die  Verengerung  der  Lungengefäße  tatsächlich 
vernachlässigt  werden  kann. 

Bei  der  natürlichen  Inspiration  werden  die  Herzhöhlen  während  der  Diastole 
geräumiger,  die  Systole  wird  erschwert  und  zwar  die  der  rechten  Kammer  in  einem 
beträchtlicheren  Grade  als  die  der  linken,  die  Lungengefäße  werden  erweitert.  Wenn 
die  Druckerniedrigung  auf  die  Herzoberfläche  wenig  abgenommen  hat,  kommen  fast 
nur  die  Beförderung  der  Diastole  und  die  Erweiterung  der  Lungengefäße  bei  der 
Inspiration  zur  Geltung.  Sei  es  auch,  daß  die  Systole  der  rechten  Kannner  um  etwas 
gehemmt  wird,  so  können  die  zwei  anderen  Momente  die  Ursache  sein,  daß  das 
linke  Herz  mehr  Blut  bekommt.  Wenn  die  Systole  der  rechten  Kammer  in  hö- 
hcrem Grade  beeinträchtigt  wird,  so  wird  die  Blutzufuhr  nach  dem  linken  Herzen 
vermindert,  wie  es  Talma  bei  sehr  ausgedehnter  Inspiration  bemerkt  hat. 

Die  Bedeutung  der  Kapazitätsveränderungen  in  den  Lungengefäßen  für  die 
respiratorischen  Blutdruckschwankungen  wurde  insbesondere  von  de  Jager^  in 
den  Vordergrund  gestellt.  Die  erste  Senkung  des  Druckes  während  der  Inspiration 
ist  von  der  Erweiterung  der  Lungenkapiilaren  und  der  davon  bedingten  vermehrten 
Füllung  der  Lungengefäße  verursacht;  die  danach  folgende  Drucksteigerung  hat 
ihren  Grund  darin,  daß  die  Blutströmung  durch  die  Lungen  wegen  der  Gefäß- 
erweiterung daselbst  erleichtert  ist.  Bei  jetzt  anfangender  Exspiration  verengern 
sich  die  Lungengefäße  und  treiben  das  im  Überschuß  vorhandene  Blut  zum  linken 
Herzeh;  im  weiteren  Verlauf  der  Exspiration  wird  das  linke  Herz  spärlicher  ge- 
speist, weil  der  Widerstand  in  den  Lungengefäßen  jetzt  vermehrt  ist.  Der  Druck 
sinkt  herab.  Durch  Ziehen  an  dem  Diaphragma  ahmte  de  Jäger  an  vagotomierten 
Tieren  die  Atembewegungen  nach  und  bekam  dabei  Druckschwankungen  im  großen 
Kreislaufe,  welche  denen  bei  der  natürlichen  Atmung  genau  entsprachen. 

Ohne  den  Einfluß  der  durch  die  Respirationsbewegungen  bedingten  Verän- 
derungen der  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  und  der  Weite  der  Lungengefäße  zu 
verkennen,  lenkt  Schweinburg*  seinerseits  die  Aufmerksamkeit  auf  die  mit  der 
Inspiration  eintretende  Kontraktion  des  Zwerchfells,  wodurch  der  intraabdominale 
Blutdruck  ansteigt,  die  Bauchaorta  komprimiert  wird  und  also  ein  Hindernis  für 


1  Frcderkq.  Arch.  de  biül.,  3,   S.  96;   1882. 

-  Talma,  Arch.  f.  d.  ges.  Pfiysiul.,  29,  S.  336;  1882. 

3  de  Jager,  ebenda,  27,  S.  152;  1882;  —  33,  S.  24;  1883;  —  36,  S.  309;  1885;  —  juurn.  of 
physiol.,  7,  S.  162;  1886;  —  vgl.  auch  Mislawsky,  Jahrcsber.  d.  Physiol.,  1878.  sowie  Wert- 
Immer,  Arch.  de  physiol.,  1889,  S.  402. 

'  Scinvcinhurg,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1881,  S.  475;  —  1882,  S.  540. 
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den  Ahfluß  des  Blutes  aus  der  Brustaorta  entsteht.  Gerade  in  diesem  Umstand 
sielit  Scinveinburg  den  wesentliciien  Erklärungsgrund  der  inspiratorischen  Druci<- 
steigerung.  Demgegenüber  bemerkt  de  Jager\  daß  der  Druck  in  der  Carotis 
und  der  in  der  Cruralis  nicht,  wie  es  nach  der  Ansicht  Schweinburgs  gefolgert 
werden  muß,  in  entgegengesetzter  Richtung  verläuft,  im  Gegenteil  verbleiben 
die  beiden  Drucke  einander  vollkonmien  parallel,  ja  sogar  wenn  eine  Pressung 
auf  den  Bauch  ausgeübt  wurde,  so  veränderten  sich  die  Drucke  in  derselben  Rich- 
tung. Nur  insofern  spielen  die  bei  der  Respiration  stattfindenden  Druckverän- 
derungen in  der  Bauchhöhle  eine  Rolle  in  bezug  auf  die  respiratorischen  Druck- 
schwankungen im  Aortasysteme,  daß  bei  der  Kontraktion  des  Diaphragmas  Blut 
aus  den  Bauchvenen  nach  dem  rechten  Herzen  getrieben  wird. 

Auch  verlaufen  die  Volumenveränderungen  der  vorderen  und  der  hinteren 
Extremitäten  bei  den  verschiedenen  Respirationsphasen  einander  vollkommen 
parallel  (Wertlieirr^cr'^). 

Gegen  Scliweinburgs,  Auffassung  spricht  noch  die  Tatsache,  daß  die  re- 
spiratorischen \'ariationen  des  Aortadruckes  bei  Hunden  und  Katzen  in  ganz  der- 
selben Weise  wie  sonst  erfolgen,  gleichgültig  ob  die  abdoininale  Respiration  wegen 
Durchschneidung  der  Nn.  phrenici  ausgeschaltet  oder  nach  totaler  Sektion  des 
Rückenmarkes  an  dem  1.  oder 2.  Brustwirbel  alleinherrschend  ist,  bzw.  ob  die  Bauch- 
höhle geöffnet  oder  durch  eine  Bandage  stark  komprimiert  ist.  Nur  wenn  der  Bauch 
durch  einen  ziemlich  kräftigen  Druck,  mindestens  10  mm  Hg,  rhythmisch  verengt 
wird,  verändern  sich  die  respiratorischen  Variationen  in  nächster  Übereinstimmung 
mit  den  Vorgängen  in  der  Bauchhöhle  (Lewis^). 

Unter  den  mechanischen  Bedingungen  für  die  respiratorischen  Schwankungen 
des  Aortadruckes  konnnen  also  bei  der  natürlichen  Atmung  die  folgenden  in  erster 
Linie   in   Betracht. 

Inspiration  Exspiration 

1.  Blutzufuhr  nach  dem  rechten  Herzen    •    ■  vermehrt  vermindert 

2.  Widerstand  in  den  Lungengefäßen     •    •    •  vermindert  vermehrt 

3.  Systole  des  Herzans erschwert  erleichert 

4.  Diastole  des  Herzens erleichert  erschwert. 

Die  Blutzufuhr  nach  dem  rechten  Herzen  ist  von  zwei  Faktoren  abhängig, 
nämlich  a)  dem  Einfluß  der  Ansaugung  in  der  Brusthöhle  und  b)  dem  der  Zunahme 
des  intraabdominalen  Druckes.  Beide  bewirken,  daß  die  Blutzufuhr  nach  dem 
rechten  Herzen  während  der  Inspiration  zunimmt  und  während  der  Exspiration 
abnimmt. 

Die  Bedeutung  der  Widerstandsveränderungen  in  den  Lungengefäßen  ist 
zweifach:  Bei  der  inspiratorischen  Erweiterung  wird  zuerst  eine  gewisse  Blutmenge 
in  den  Lungengefäßen  zurückgehalten,  bis  sich  diese  gefüllt  haben;  erst  dann  kommt 
die  Einwirkung  des  verminderten  Widerstandes  zur  Geltung.  Ganz  entgegengesetzt 
verhält  es  sich  bei  der  Exspiration:  hier  wird  zuerst  eine  gewisse  Blutmenge  aus  den 
sich  verengernden  Gefäßen  nach  dem  linken  Herzen  herausgetrieben  und  erst  dann 


1  de  Jager,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  33,  S.  34. 
=  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  735. 
=>  Lewis,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  240;  1908. 
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wird  die  Biiitzufuhr  zum  linken  Herzen  wegen  des  vernieiirten  Widerstandes 
verringert. 

Welciie  unter  diesen  Umständen  sind  als  die  wesentiiciisten  Ursaciien  der  re- 
spiratorisclien  Drucksciiwankungen  zu  betraclUen? 

Der  Erscliwerung  der  Systole  bei  der  Inspiration  und  der  der  Diastole  bei  der 
Exspiration  dürfte,  insofern  es  die  linke  Kammer  betrifft,  angesichts  der  geringen 
alDSoluten  Größe  der  intratliorakalen  Druckschwankungen,  welche  bei  ruhiger 
Atmung  sogar  beim  Menschen  nicht  mehr  als  etwa  2  bis  3  mm  betragen,  keine  größere 
Bedeutung  zugeschrieben  werden  können.  Dagegen  ist  es  schon  möglich,  daß  die 
Erleichterung  der  Diastole  während  der  Inspiration  bei  der  rechten  Kammer 
eine  gewisse,  nicht  zu  vernachlässigende  Rolle  spielt;  übrigens  fällt  sie  hinsichtlich 
ihrer  Wirkung  mit  der  Ansaugung  in  der  Brusthöhle  vollständig  zusammen.  Die 
Erschwerung  der  Systole  dürfte  aber  selbst  bei  der  rechten  Kammer  aus  schon 
erwähntem   Grunde  keine  weitere   Bedeutung  haben. 

Es  bleiben  also  die  sub  (1)  und  (2)  aufgenommenen  Umstände. 

Im  Anschluß  an  de  Jagers  in  vielerlei  Hinsicht  sehr  ansprechende  Aus- 
führungen habe  ich  früher '  die  Kapazitätsveränderungen  in  erster  Linie  stellen 
wollen.  Natürlich  verkenne  ich  auch  jetzt  nicht  die  Bedeutung  derselben,  wie  ich 
auch  zugebe,  daß  hierdurch  die  vom  rechten  Herzen  zu  leistende  Arbeit  in  einem 
gewissen  Grade  erleichtert  wird,  indem  das  Blut  bei  den  Volumenschwankungen 
den  Lungen,  unabhängig  von  der  Leistung  der  rechten  Kammer,  nach  der  Rich- 
tung, wo  der  Widerstand  am  geringsten  ist,  d.  h.  nach  dem  linken  Vorhof  hin, 
getrieben  wird  {Diestenveg  und  Sclimidtiwni):- 

Andererseits  finde  ich  aber  ihre  Wirkung  nicht  so  groß  als  man  es  sich  nach  den 
Auseinandersetzungen  de  Jagers  vorgestellt  hat,  und  ich  bin  daher  sehr  geneigt, 
die  Veränderungen  der  Blutzufuhr  nach  dem  rechten  Herzen  in  den  Vordergrund 
zu  stellen.  Da  die  Hälfte  der  Strombahn  der  Lungen  bei  natürlich  atmenden  Tieren 
vom  Kreislauf  ausgeschaltet  werden  kann,  ohne  daß  der  Druck  im  großen  Kreis- 
laufe deswegen  herabsinkt,  wäre  es  doch  sehr  eigentümlich,  wenn  die  bei  der 
natürlichen  Atmung  stattfindenden  Kapazitätsveränderungen  der  Lungengefäße 
die  respiratorischen  Druckschwankungen  bewirken  konnten.  Vielmehr  stelle  ich 
mir  jetzt,  im  Anschluß  an  EinbrodP,  Talma*,  Kronecker  imd  Heinricius'^  wie 
Lewis^,  vor,  daß  die  Veränderungen  in  der  Speisung  des  rechten  Herzens  den 
allerwichtigsten  Faktor  hierbei  darstellen.  Wenn  wir  uns  daran  erinnern,  einen 
wie  großen  Einfluß  die  Respirationsbewegungen  nicht  allein  auf  den  Druck  in 
der  rechten  Kammer,  sondern  auch  auf  den  in  den  extrathorakalen  Venen  aus- 
üben, wie  der  mittlere  Druck  in  der  Lungenarterie  im  allgemeinen  nur  innerhalb 
sehr  enger  Grenzen  variiert,  wie  weit  die  Strombahn  der  Lungen  in  der  Tat  ist, 
so  läßt  sich,  meiner  Ansicht  nach,  die  Auffassung  nicht  vermeiden,  daß  das  Gesamt- 
bild der  Erscheinungen  gerade  von  der  Blutzufuhr  nach  dem  rechten  Herzen  vor 
allem  beherrscht  wird. 


1  R.   Tigerstedt,  Lehrb.  d.  Fliysi(j|.  d.  Kreislaufes.    ISyS,  S.  456. 

-  Schmidtborn,  Die  Ursachen  der  Atembewegungen  und  ihre  Bedeutung  für  den  Kreislauf 
nach  den  Lehren  von  A.  Diestenveg.    Wiesbaden  1886,  S.  32. 
3  Einbrodt,  Unters,  zur  Naturlehre,  7,  S.  320. 
*  Talma,  Arch.  f.  d.  ges.  Fhysiul.,  29,  S.  336. 

•'■  Kronecker  und  Heimichis,  Abhandl.d.sächs.  ües.d.Wiss.,  niath.-phys.  KL,  14,  S.426;  1888. 
''  Lewis,  Juurn.  uf  physiul.,  37,  S.  230;  HJOS. 
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Dies  wird  aucii  durcii  foigoiide  Erfaiining  von  Lewis'^  dargetan.  Wenn  man 
die  Perikardiaiiiölile  mit  dem  Außenraiim  in  Verbindung  stellt,  so  daß  also  die 
unter  normalen  Verhältnissen  erfolgende  Ansaugung  daselbst  wegfällt,  so  kommt 
die  Zunahme  des  Aortadruckes  im  \'erlauf  der  Inspiration  nicht  zum  Vorschein. 
Wird  nun  aber  die  Perikardialhöhle  geschlossen  und  also  die  normale  Ansaugung 
daselbst  wieder  hergestellt,  so  treten  die  Variationen  des  Aortadruckes  in  gewöhn- 
licher Weise  aufs  Neue  auf  (vgl.  Fig.  486). 

Die  Verschiebung  zwischen  den  Respirationsphasen  und  dem  Steigen  bzw. 
Sinken  des  Aortadruckes,  welche  beim  ruhig  atmenden  Hunde  von  allen  Autoren 
bemerkt  wurde,  wäre  nach  dieser  Auffassung  dadurch  bedingt,  daß  immer  eine 
gewisse,  wenn  auch  kurze  Zeit  vergehen  muß,  bis  sich  die  durch  die  Inspiration 
bewirkte  vermehrte  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  beim  linken  Herzen  und  in 


Fig.  486.    Respiration  und  Blutdruck  bei  der  Katze.     Nach  Lewis.    Bei 

der  ersten  Hälfte  der  Figur  ist  die  Perikardiaiiiölile  offen,  bei  der  zweiten 

geschlossen.     Die  oberste  Linie  stellt  die  Respirationsbewegungen  und 

die  mittlere  den  Blutdruck  dar.    Inspiration  nach  unten. 


der  Aorta  geltend  machen  kann.  Aus  demselben  Gesichtspunkte  ist  es  auch  leicht 
zu  verstehen,  daß  unter  Umständen  der  Aortadruck  während  der  ganzen  Dauer 
der  Inspiration  absinkt,  um  während  der  folgenden  Exspiration  anzusteigen.  Bei 
einer  frequenten  und  oberflächlichen  Atmung  werden  die  Variationen  der  Blut- 
zufuhr zum  rechten  Herzen  nur  gering  sein  können;  infolgedessen  kommen  im 
großen  Kreislaufe  fast  keine  respiratorischen  Druckschwankungen  zum  Vorschein. 
Bei  einer  etwas  tieferen,  aber  noch  ziemlich  frequenten  Atmung  wird  sich  der 
Einfluß  der  Ansaugung  während  der  Inspiration  erst  im  Laufe  der  nächstfolgenden 
Exspiration  geltend  machen  können:  der  Aortadruck  steigt  daher  während  der 
Exspiration  und  sinkt  während  der  Inspiration.  Es  ist  demnach  ganz  richtig,  wie 
de  Jager  bemerkt,  daß  man  besonders  bei  schneller  Respiration  aus  den  Kurven 
gar  nicht  ersehen  kann,  welche  Veränderung  des  Blutdruckes  zu  einer  bestimmten 
Respirationsphase  gehört. 

Aus  diesen  Erwägungen  folgt  noch,  daß  sich  die  respiratorischen  Schwankungen 
des  Aortadruckes  bei  einem  und  demselben  Individuum  sowie  bei  verschiedenen 

'   Lewis,  Juurn.  uf  physiul.,  37,  proc,   S.  9;   19Ü8;  —  37,  S.  225;   1908. 
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Individuen  derselben  Art  und  bei  verschiedenen  Tierarten,  je  nach  dem  Umfang, 
der  Beschaffenheit  und  der  Frequenz  der  Respirationen  sehr  verschieden  gestalten 
können. 

Nach  einer,  wie  es  scheint,  nur  an  wenigen  Versuchen  gestützten  Untersuchung 
von  Legros  und  Griffe^  über  die  respiratorischen  Schwankungen  des  Aortadruckes 
bei  verschiedenen  Tieren,  wäre  das  beim  Hunde  in  der  Regel  beobachtete  und  hier 
vor  allem  erörterte  Verhalten  als  ein  Ausnahmefall  zu  betrachten,  indem  bei  dem 
Kalb,  dem  Schaf,  der  Ziege,  dem  Pferd,  der  Katze  und  dem  Meerschweinchen 
der  Aortadruck  bei  der  Exspiration  anstiege  und  bei  der  Inspiration  herabsinke. 
Unter  den  von  den  genannten  Autoren  untersuchten  Säugetieren  verhält  sich  nur 
das  Schwein  gleich  dem  Hunde. "^ 

Es  muß  noch  bemerkt  werden,  daß  die  hier  besprochenen  Erscheinungen  nur 
in  dem  Falle  auftreten,  wenn  der  Widerstand  im  großen  Kreislaufe  nicht  zu  groß 
ist.  Bei  stark  zusammengezogenen  Gefäßen  und  infolgecfessen  sehr  hohem  Aorta- 
druck zeigt  dieser  gar  keine  respiratorischen  Druckschwankungen.  In  diesem  Falle 
vermag  es  die  linke  Kannner  nicht,  das  Blut  in  genügender  Menge  herauszutreiben, 
in  derselben  tritt  eine  immer  stärker  werdende  Blutstauung  ein,  der  linke  Vorhof 
schwillt  beträchtlich  an  und  der  Druck  daselbst  nimmt  in  hohem  Grade  zu.  Unter 
solchen  Umständen  ist  es  für  die  linke  Kammer  ganz  belanglos,  wie  der  Blutstrom 
durch  die  Lungen  variiert,  denn  ihr  steht  jedenfalls  Blut  in  reichlicherer  Menge  zur 
Verfügung,  als  sie  bewältigen  kann,  die  respiratorischen  Schwankungen  hören 
auf  und  erscheinen  erst  dann  wieder,  wenn  die  Gefäßkontraktion  nachläßt  und  der 
Aortadruck  herabsinkt. 

b)    Die  künstliche  Atmung. 

Betreffend  die  bei  der  künstlichen  Atmung  im  großen  Kreislaufe  statt- 
findenden Druckvariationen  kann  ich  mich  kurz  fassen.  Wie  Kowalewsky^,  Funke 
und  Latsclienberger*,  de  Jager'',  Fredericq'^  und  Talma''  nachgewiesen  haben,  steigt 
der  Druck  im  Anfang  der  Aufblasung  wegen  der  durch  dieselbe  bewirkten  Kom- 
pression der  Lungengefäße  (vgl.  oben  IV,  S.  33),  um  in  weiterem  Verlaufe  dieser 
Ateniphase  auf  Grund  des  vermehrten  Widerstandes  in  den  Lungengefäßen  wieder 
abzunehmen.  Im  Anfang  der  Exspiration  (des  Zusammenfallens)  bleibt  eine  ge- 
wisse Blutmenge  in  den  sich  erweiternden  Lungengefäßen  zurück  und  der  Aorta- 
druck sinkt  noch  weiter,  bis  sich  der  verminderte  Widerstand  in  den  Lungen- 
gefäßen geltend  macht  und  das  linke  Herz  eine  größere  Blutzufuhr  bekommt, 
was  eine  Drucksteigerung  im  Aortasystenie  hervorruft.  Da  diese  Erscheinungen  der 
Hauptsache  nach  ebensowohl  bei  geschlossenem  als  bei  weit  eröffnetem  Brust- 
kasten und  sogar  bei  geöffneter  Bauchhöhle  hervortreten,  ist  es  einleuchtend, 
daß  gerade  die  Veränderungen  in  der  Weite  der  Lungengefäße  hier  die  wesentlichste 
Rolle  spielen. 


'  Lcgros  und  Griff!-,    Bull,  de  l'Acad.  des  sciences  de  Belgique  (3),  6,  S.  HS;    18S3; 
vgl.  auch  de  Jager,  Arch  f.  d.  ges.  Physiol.,  39,  S.  171;  1886. 

-  Vgl.  auch   Wiggers,  Eberiy  und  Wenner,  Joum.  of  exp.  med.,  15,  S.  175;  1912. 

3  Kowalewsky,  Arch.  f.  Ana"t.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1877,  S.  419. 

*  Funke  und  Latschenberger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  15,  S.  422. 

'"  de  Jager,  ebenda,  36,  S.  309;  1885. 

'■  Fredeiicq,  Archives  de  biol.,  3,  S.  75;  1882. 

'   Talma,  Arch.  f.  d.  ges.   Physiol,,  29,   S.  318. 
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Wir  liaben  also  keinen  vollständigen  Parallelisnuis  zwischen  den  Respiratiuns- 
hewegungen  nnd  den  Schwankungen  des  Aortadruckes,  da  ja  jede  Respirations- 
phase in  zweierlei  Weise  auf  den  Blutdruck  einwirkt,  das  Aufblasen  zuerst  steigernd, 
dann  vermindernd,  das  Zusammenfallen  zuerst  vermindernd  und  dann  steigernd. 
Von  dem  Rhythmus  der  künstlichen  Atnnmg  ist  dann  das  Aussehen  der  Blutdruck- 
kurve in  jedem  speziellen  Falle  bedingt.  Finden  die  Respirationsbewegungen  in 
schnellem  Rhythmus  statt,  so  hat  nur  der  erste  Teil  ihrer  Einwirkung  die  Zeit, 
sich  auf  die  Blutzufuhr  nach  dem  linken  Herzen  geltend  zu  machen:  beim  Auf- 
blasen sehen  wir  dann  nur  einen  Druckanstieg,  beim  Zusammenfallen  eine  Druck- 
senkung. Sind  die  Respirationsbewegungen  langsamer,  so  steigt  der  Druck  bei 
Beginn  des  Aufblasens,  um  während  seines  weiteren  Verlaufes  wieder  herabzusinken, 
bei  Beginn  des  Zusammenfallens  nimmt  der  Druck  noch  weiter  ab  und  steigt  dann 
empor.  In  diesem  Falle  begegnen  wir  also  dem  Druckmaximuni  zu  Anfang  des 
Aufblasens,  dem  Druckminimuni  bei  Beginn  des  Zusammenfallens  (vgl.  Fig.  487). 
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Fig.  487.  Der  Aortadruck  bei  künstlicher  Atmung.  Nach  Kowalewsky.  Von 
links  nach  rechts  zu  lesen.  /,  Aufblasen,  c,  Zusammenfallen  der  Lungen;  /,  Mo- 
ment der  Zuklemmung  der  Trachea  bei  aufgeblasenen  Lungen;  c,  Moment  des 
Öffnens  der  Trachea  und  Anfang  des  Zusammenfallens  der  Lungen.  Die  untere 
Linie  ist  die  Kurve  der  Atembewegungen,  von  dem  Elektromagneten  gezeichnet. 


Bei  der  natürlichen  Atmung  kommen  so  bedeutende  Variationen  des  intra- 
pulmonalen Druckes,  wie  sie  bei  der  künstlichen  Atmung  stattfinden,  bei  weitem 
nicht  vor,  und  daher  können  die  Veränderungen  der  Gefäßweite  bei  jener  wohl  nie 
einen  größeren  Einfluß  auf  den  Aortadruck  ausüben. 

Außerdem  ist  noch  zu  beachten,  daß  bei  geschlossenem  Brustkasten  die  Rück- 
strömung des  Blutes  nach  dem  rechten  Herzen  ebenso  wie  die  Diastole  des  Herzens 
beim  Aufblasen  der  Lunge  erschwert  wird,  während  beim  Zusammenfallen  der 
Lungen  das  Blut  reichlicher  nach  dem  rechten  Herzen  strömt  und  die  Diastole 
erleichtert  wird.  Im  ersten  Falle  wird  noch  die  Systole  in  einem  gewissen  Grade 
erleichtert,  im  zweiten  etwas  erschwert.  Im  großen  und  ganzen  wirken  also  diese 
Veränderungen  in  derselben  Richtung  wie  die  statischen  Veränderungen  des  Wider- 
standes in  den  Lungengefäßen. 

§  152.   Nervöse  Einflüsse. 

Daß  die  soeben  besprochenen  mechanischen  Einwirkungen  der  Atem- 
bewegungen allein  für  sich  vermögen,  die  typischen  respiratorischen  Variationen 
des  Aortadruckes  hervorzurufen,  geht  daraus  hervor,  daß  sie  auch  dann  erscheinen, 
wenn  die  Vagi  und  das  Rückenmark  unterhalb  des  Ursprunges  der  Phrenici  durch- 
schnitten worden  sind. 
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Andererseits  üben  aber  nervöse  Einflüsse  eine  bedeutende  Wirkung  hier  aus 
und  unterstützen  unter  Umständen  die  rein  mechanisclien  Wirl<ungen  in  erheb- 
lichem Grade. 

a)    Die  Wirkungen  der  Herznerven. 

Schon  bei  Ludwig'^  finden  wir  die  Angabe,  daß  die  Pulsfrequenz  beim  spontan 
atmenden  Hunde  während  der  verschiedenen  Respirationsphasen  verschieden  ist. 
Dann  stellte  Einbrodt'^  einmal  für  alle  fest,  daß  die  Schlagfolge  des  Hundeherzens 
bei  der  Inspiration  frequenter  ist  als  bei  der  Exspiration. 

Auch  wies  er,  wie  schon  früher  Ludwig,  nach,  daß  die  Veränderungen  der  Puls- 
frequenz nach  doppelter  Vagusdurchschneidung  ausbleiben,  und  das  also  der 
Vagus  an  ihnen  beteiligt  ist.  Dabei  kann  dieser  Nerv  teils  in  zentripetaler,  teils 
in  zentrifugaler  Richtung  tätig  sein. 

Genau  dieselben  Variationen  der  Pulsfrequenz  bei  den  verschiedenen  Re- 
spirationsphasen beobachtete  Fredericq^  an 
Hunden,  denen  der  Brustkasten  weit  eröffnet 
war,  und  bei  welchen  die  (spontanen)  Atem- 
bewegungen also  auf  die  Lungen  und  die 
Organe  der  Brusthöhle  überhaupt  gar  keine 
Wirkung  ausüben  konnten  (vgl.  Fig.  488). 
Auch  in  diesem  Falle  fielen  sie  nach  Aus- 
schaltung der  Vagi  fort. 

Übrigens  hatte  Traube*  schon  vorher  ge- 
funden, daß  bei  kuraresierten  Hunden  ent- 
sprechende Variationen  der  Herzfrequenz  in 
typischer  Form  auftreten,  indem  nach  Unter- 
brechung der  künstlichen  Atmung  große  peri- 
odische Druckschwankungen  erschienen,  welche 
sich  hauptsächlich  dadurch  charakterisierten, 
daß  die  Pulsfrequenz  im  aufsteigenden  Teil  der  großen  Welle  zu-  und  im  ab-' 
steigenden  Teil  derselben  abnahm. 

An  Hunden  mit  durchschnittenem  Halsmarke,  welche  keine  Respirations- 
bewegungen der  Brustwand  machen  konnten  und  bei  denen  also  jede  Wirkung 
von  Seiten  der  Lungen  ausgeschlossen  war,  konnten  Wertheimer  und  Meyer ^  jedes- 
mal, als  im  Gesichte  eine  Inspirationsbewegung  erschien,  eine  Beschleunigung 
der  Herztätigkeit  beobachten. 

Desgleichen  fand  Foä^  unter  Anwendung  des  Überdruckverfahrens  von 
Meltzer  und  Auer',  daß  die  betreffenden  Variationen  der  Pulsfrequenz  bei  kurare- 

1  Ludwig,  Arch.  f.  Anat.  ii.  Physiol.,  1847,  S.  253. 

-  Einbrodt,  Unters,  zur  Naturlehre,  7,  S.  314;  —  vgl.  auch  Ziintz.  Arch.  f.  d.  ges.  Physidl, 
17,  S.  397.  —  Mosso,  Kreislauf  des  Blutes  usw.,  S.  174. 

■'  Fredericq,  Arch.  de  biol.,  3,  S.  86. 

*  Traube,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1865,  Nr.  56;  —  Ges.  Beiträge,  1,  S.  390. 

^  Wertheimer  und  Meyer,  Arch.  de  physiol.,  1889,  S.  24. 

"  Foä,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  153,  S.  522;   1913. 

"  In  die  Luftröhre,  bis  zu  ihrer  Bifurkation,  wird  eiU' Katheter,  dessen  Durchmesser  etwa 
zwei  Drittel  von  dem  der  Luftröhre  beträgt,  eingeführt  und  in  dieses  ein  andauernder  Luftstrom 
luiter  dem  Drucke  von  15 — 20  cm  Hg  getrieben.  Die  Lungen  werden  dadurch  gleichmäßig  aus- 
gedehnt, und  die  Luft  fließt  so  durch  den  zwischen  der  Sonde  und  den  Wänden  der  Luftröhre 
vorhandenen  ringförmigen  Raum  zurück,  daß  sie  eine  vollständige  Sauerstoffversnrguiig  unter- 


Fig.  48S.  Blutdruck  (die  obere  Kur\e) 

und  Atmung  (die  untere  Kurve)  beim 

Hunde.     Nach  Fredericq. 

Von  links  nach  rechts  zu  lesen. 
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sierten  Hunden  aiicli  dann  nachgewiesen  werden  können,  wo 
Bewegungen  der  Brustwand  oder  der  Lungen  stattfinden  ( 

An  neugeborenen  Säugetieren  und  an  er- 
wachsenen Vögehi  fand  Brown- Sequard^,  daß 
bei  äußerst  langsamer,  spontaner  Atmung  und  er- 
öffnetem Thorax  jede  Inspiration  eine  Verlang- 
saniung  der  Herzschläge  bewirkte.  Bei  erwachsenen 
Hunden,  welche  eine  sehr  kohlensäurereiche  Luft 
einatmeten,  schien  das  Herz  während  der  Inspira- 
tion ganz  still  zu  stehen,  die  graphische  Registrie- 
rung zeigte  indes,  daß  die  Herzbewegungen  sehr 
schwach  und  langsam  waren.  Etwa  dasselbe  beob- 
achtete auch  Capitan-  bei  einem  Fall  von  .Morphin- 
vergiftung. Die  Respirationsfrequenz  betrug  32 — 36, 
die  Zahl  der  Herzschläge  160 — 180.  Die  Exspira- 
tion dauerte  1  Sek.  oder  etwas  länger:  während  der- 
selben erschienen  5  Herzschläge:  während  der  In- 
spiration konnten  im  Laufe  einer  halben  Sekunde 
die  Pulsationen  ganz  ausbleiben. 

Aus  diesen  und  anderen  gleichlautenden  Er- 
fahrungen folgt  also,  daß  die  Herznerven,  unab- 
hängig von  reflektorischen  Einwirkungen  von 
den  peripheren  Organen  her,  vom  Atemzentrum 
aus  beeinflußt  werden  können. 

Indirekt  wird  dieser  Einfluß  durch  folgende 
Beobachtungen  von  Verworn^  wahrscheinlich 
gemacht. 

In  Vorversuchen  wurde  festgestellt,  daß 
beim  Kaninchen,  an  welchem  Tiere  zwar  nicht 
bei  normaler,  indes  bei  erschwerter  oder  ganz 
verhinderter  Atmung  Veränderungen  der  Herz- 
frequenz während  der  verschiedenen  Atem- 
phasen auftreten,  im  Zustand  der  Apnoe  die 
Depressorreizung  noch  ihre  bekannte  Wirkung 
auf  die  Herzfrequenz  ausübt,  daß  also  die  Apnoe 
das  Zentrum  der  Herzhemmungsfasern  nicht  un- 
erregbar macht.  Verfolgt  man  nun  nach  Unter- 
brechung der  künstlichen  Atmung  während  einer 
andauernden  Apnoe  die  Wirkungen  der  Er- 
stickung auf  den  Blutdruck,  so  findet  man,  daß 
bis  zuletzt,  bis  das  Herz  beginnt  abzusterben, 
keine  Spur  einer  Vagusrhythmik  sich  ent- 
wickelt. Bei  funktioneller  Ausschaltung  des 
Atemzentrums  werden  also  auch  die  rhyth- 
mischen Variationen  der  Erregung  der  Herz- 
nervenzentren  aufgehoben. 


keine  t 

vul.  Fi! 


ntsprecl 
;.  489). 


jiiden 


hält.   Hierbei  kann  beim  nicht-narkotisierten  Tier  die  spontane  Atmung  bisweilen  nachlassen, 
hört  aber  nie  vollständig  auf  (zit.  nach  Foä). 

1  Brown-Sequard,  Journ.  de  la  physiol.,  1,  S.  512;  1858;  —  Arch.  de  physinl.,  1889,  S.  010. 

-  Capitan,  Arch.  de  physiol.,  1889,  S.  609. 

■'   Verwoni,  Arch.  f.  Anat.  ii.   Physiol.,  physiol.  Aht.,   1903,  S.  77. 
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Die  hier  besprochenen  Erscheinungen  Heßen  sich  am  einfachsten  in  der  Weise 
deuten,  daß  das  Atemzentrum  in  irgendeiner  Weise  den  Herzzentren  Impulse 
entsendet,  welche  die  Schlagfrequenz  bei  der  Inspiration  beschleunigen  und  bei 
der  Exspiration  verlangsamen. 

Da  die  Inspiration  bei  der  ruhigen  Atmung  die  eigentliche  aktive  Phase  dar- 
stellt, würde  die  dabei  erscheinende  Beschleunigung  der  bei  der  Muskelarbeit  auf- 
tretenden vollständig  entsprechen  (vgl.  11,  S.  451),  und  es  liege  daher  am  nächsten, 
dieselbe  als  Folge  .einer  Abnahme  des  Vagustonus  aufzufassen,  wie  es  ja  von  meh- 
reren Autoren  mehr  oder  weniger  bestimmt  hervorgehoben  worden  ist. 

Dieser  Deutung  widersprechen  wenigstens  nicht  Versuche  wie  die  von  Laii- 
lanie''-,  wo  bei  einem  durch  Erstickung  des  Tieres  hervorgerufenen  exspiratorischen 
Stillstand  plötzlich  eine  Extra-Herzkontraktion  erschien,  sobald  dieser  durch 
eine  schnell  verlaufende  Inspiration  unterbrochen  wurde.  Ferner  Snyder?,'^  Beob- 
achtungen, daß  der  Beginn  der  Pulsbeschleunigung  genau  mit  dem  Anfang  der 
Inspiration  zusammenfällt,  sowie  daß  in  Fällen  von  langdauernder  exspirato- 
rischer  Hemmung  die  Beschleunigung  etwas  früher  beginnt,  als  die  registrier- 
baren Respirationsbewegungen  wieder  auftreten. 

Beim  normalen  Menschen  haben  Wertheimer  und  Meyer^  noch  gefunden, 
daß  bei  einer  sehr  tiefen  Inspiration  nach  einer  vorübergehenden  Beschleunigung 
eine  Verlangsamung  der  Herzschläge  eintritt,  welche,  wenn  die  Inspiration  länger 
andauert,  wieder  einer  Akzeleration  Platz  gibt.  Daß  auch  hier  der  Vagus  tätig  ist, 
folgt  daraus,  daß  die  erwähnten  Frequenzveränderungen  nach  Atropin  verschwinden. 

Velicli*,  der  die  Ähnlichkeit  der  inspiratorischen  Beschleunigung  der  Herz- 
schläge mit  der  bei  körperlicher  Arbeit  auftretenden  besonders  hervorhebt,  bringt 
als  Stütze  dieser  Auffassung  noch  die  Tatsache,  daß  eine  Beschleunigung  auch 
bei  einer  kräftigen  aküven  Exspiration  erscheint.  Diese  stellt  wohl  den  unmittel- 
baren Ausdruck  der  hier  stattfindenden  .Muskeltätigkeit  dar,  ist  aber  anderer- 
seits dadurch  von  Bedeutung,  daß  sie  am  deutlichsten  die  nahe  Verwandtschaft 
der  besprochenen  Vorgänge  illustriert. 

Nach  Velich  würde  die  inspiratorische  Beschleunigung  allerdings  nicht  die 
Folge  einer  Abnahme  des  Vagustonus,  sondern  vielmehr  den  Ausdruck  einer 
Erregung  des  Akzeleranszentrums  darstellen.  Dagegen  läßt  sich  indessen  ein- 
wenden, daß  sie  dann  auch  bei  durchschnittenen  Vagi  erscheinen  müßte,  was  in- 
dessen nicht  der  Fall  ist. 

Wenn  also  eine  Art  von  Irradiation  vom  Atemzentrum  nach  diesen  vielfach 
variierten  Versuchen  als  erwiesen  erachtet  werden  muß,  läßt  sich  andererseits 
nicht  ausschließen,  daß  auch  reflektorische  Erregungen  auf  die  Pulsfrequenz  in 
der  gleichen  Richtung  einwirken  können. 

Dafür  sprechen  vor  allem  die  Erfahrungen  Herings>'\  laut  welchen  jede  Er- 
weiterung der  Lungen,  sei  es  durch  Aufblasen  oder  durch  Ansaugung  eine  Be- 
schleunigung der  Herzschläge  hervorruft.     Hier  würden  die  zentripetalen  Lungen- 


1  Laulanie,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  physiol.,  1893,  S.  529. 

-  Snyder,  Amer.  jüurn.  of  pliysiol.,  37,  S.  110;   1915. 

^  Wertheimer  und  Meyer,  Arch.  de  physiol.,  1889,  S.  49. 

'  Velich,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1906,  S.  555. 

■■■  Hirinv,,  Sitz.-Ber.  d.   Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-natiirw.   Kl.,  fi4  (2),   .S.  3.33;    1871. 
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nerven,  sobald  die  Lungen  in  genügendem  Grade  entfaltet  worden  sind,  den  Tonus 
des  Vaguszentrums  auf  reflektorischem  Wege  herabsetzen. 

Nach  einer  Angabe  von  Bnins^  nimmt  die  Pulsfrequenz  auch  bei  negativem 
Druck  innerhalb  der  Lungen  zu. 

Diesen  Autoren  gegenüber  stellt  sich  Spaliüa-  vor,  daß  die  Veränderungen 
der  Pulsfrequenz  bei  der  Atmung  durch  die  zentripetalen  Nerven  der  Atmungs- 
muskeln reflektorisch  ausgelöst  werden. 

Es  muß  noch  bemerkt  werden,  daß  die  respiratorischen  Veränderungen  der  Puls- 
frequenz, gleichgültig  in  welcher  Weise  sie  zustande  kommen,  von  mehreren  Autoren 
als  Zunahme  des  Vagustonus  bei  der  Exspiration  und  nicht  als  Abnahme  derselben  bei 
der  Inspiration  gedeutet  werden,  und  zwar  würde  während  der  Inspiration  eine  Er- 
regung nach  dem  Vaguszentrum  abgegeben  werden,  deren  Wirkung  aber,  wegen  der 
langen  Latenzdauer  der  Herzhemmungsnerven,  erst  während  der  darauffolgenden  Ex- 
spiration erscheinen  sollte.  Für  die  oben  dargelegene  Auffassung  scheinen  indessen  die 
schon  angeführten  Tatsachen  kräftig  zu  sprechen. 

Bei  den  respiratorischen  Variationen  der  Pulsfrequenz  dürften  sich  also 
zweierlei  Einflüsse  geltend  machen,  nämlich  1.  die  Irradiation  vom  Atemzentrum; 
und  2.  die  reflektorische  Einwirkung  von  der  Peripherie. 

Etwa  zu  demselben  Resultat  sind  ßlumenfeldt  und  Putzig^  gekommen.  Da 
die  Pulsfrequenz  bei  jeder  Entfaltung  der  Lungen,  gleichgültig  ob  diese  durch 
Ansaugung  oder  Aufblasung  stattfindet,  ansteigt,  sowie  bei  jedem  Zusanniienfallen 
der  Lungen  herabsinkt  und  sich  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  parallel  der  Stärke 
der  Atembewegungen  verändert,  muß  hier  eine  reflektorische  Wirkung  vorliegen, 
und  die  primäre  automatische  oder  intrazentrale  Erregung  des  Vaguszentrums 
wird  durch  die  von  der  Peripherie  her  ausgehende  reflektorische  Reizung  je  nach 
den  stattfindenden  Verhältnissen  modifiziert. 

Daß  die  betreffenden  Frequenzänderungen  bei  mehreren  Tierarten,  z.  B.  beim 
Kaninchen,  nicht  bei  ruhiger  Atmung,  sondern  nur  bei  behinderter  erscheinen, 
kann  entweder  darauf  beruhen,  daß  die  Impulse  des  Atemzentrums  erst  in  der 
Dyspnoe  so  stark  werden,  daß  sie  das  Vaguszentrum  beeinflussen  können,  oder 
auch  darauf,  daß  die  Erregbarkeit  des  Vaguszentrums  nur  in  der  Dyspnoe  so  ver- 
ändert ist,  daß  es  auf  die  Impulse  von  selten  des  Atemzentrums  reagiert.  Auch 
können  ja  alle  beide  Momente  zusammenwirken  (Verworn^). 

Hauptsächlich  nach  Versuchen  an  Katzen  ist  Bainbridge^  zu  dem  Resultat 
gelangt,  daß  das  Atmungszentrum  keinen  Einfluß  auf  den  Vagustonus  ausübt 
und  daß  auch  nicht  die  Entfaltung  der  Lungen  an  und  für  sich  irgendwelche  reflek- 
torische Einwirkung  auf  das  Vaguszentrum  hat.  Vielmehr  liege  die  Ursache  der 
bei  verstärkter  Atmung  oder  bei  Dyspnoe  erscheinenden  Veränderungen  der  Herz- 
frequenz in  den  durch  die  Atembewegungen  hervorgerufenen  Veränderungen  des 
Kreislaufes.  Bei  der  Inspiration  würde  wegen  der  stärkeren  Blutzufuhr  zum 
rechten  Herzen  eine  reflektorische  Beschleunigung  ausgelöst  werden  (vgl.  H,  S.444). 
Dabei  wird  das  linke  Herz  reichlicher  gespeist,  der  Druck  in  der  Aorta  steigt  an 
und  ruft  seinerseits  durch  Reizung  des  Depressors  eine  während  der  Ausatmung 
erscheinende  reflektorische  Herzverlangsamung  hervor. 


1  Bruns,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1913,  S.  2169. 

■=  Spalitta,  Arch.  ital.  de  biol.,  35,  S.  226;  1901. 

'  Blumenfeldt  und  Putzig,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  155,  S.  447;  1914. 

*  Verworn,  a.  a.  O.,  1903,  S.  80. 

^  Bainbridge,  Journ.  of  physiol.,  54,  S.  192;  1921. 

Tigerstedt,  Kreislauf.    IV.    2.  Aufl.  4 
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Die  Bedeutung  der  Veränderungen  der  Herzfrequenz  beim  Zustande- 
kommen der  respiratorischen  Druckschwankungen  im  Aortasysteme  ist  natür- 
lich von  ihrer  Größe  aufs  nächste  abhängig.  Wenn  die  Pulsfrequenz,  wie  dies  beim 
Hunde  der  Fall  ist,  während  der  Inspiration  sehr  stark  zunimmt,  und  beim  hungern- 
den Hunde  sogar  neunmal  größer  als  während  der  Exspiration  werden  kann.i 
so  liegt  hier  unzweifelhaft  eine  wichtige  Ursache  zur  inspiratorischen  Drucksteige- 
rung vor.-  Auch  ist  Fredericq^  zu  der  Auffassung  gelangt,  daß  diese  Veränderung 
der  Pulsfrequenz  beim  Hunde  die  wesentliche  Ursache  der  respiratorischen  Druck- 
schwankungen im  Aortasysteme  darstellt;  zu  demselben  Resultat  ist  Pliimicr* 
betreffend  den  kleinen  Kreislauf  gekommen. 

In  der  Tat  fand  Fredericq^,  daß  beim  Hunde  die  Drucksteigerung  während 
der  Inspiration  einer  Drucksenkung  Platz  gab,  wenn  die  Einwirkung  des  Vagus 
durch  Vergiftung  mit  Atropin  ausgeschlossen  wurde. 

Auch  Henderson  und  Barringer ^  schließen  sich  dieser  Auffassung  an,  indessen 
nur  unter  der  Voraussetzung,  daß  die  Blutzufuhr  aus  den  Venen  während  der 
beiden  Respirationsphasen  an  und  für  sich  zur  vollständigen  Füllung  des  Herzens 
genügt. 

Andererseits  dürfen  wir  aber  nicht  vergessen,  daß  die  respiratorischen  Druck- 
variationen auch  bei  durchschnittenen  Vagi  zum  Vorschein  kommen,  sowie,  daß 
sie  bei  Tieren  erscheinen,  wo  die  Pulsfrequenz  normal  keine  mit  den  Respirations- 
phasen zusammenhängenden  Schwankungen  darbietet. 

Daraus  folgt,  daß  die  Frequenzveränderungen  des  Herzens  nicht  die  einzige 
Ursache  der  respiratorischen  Schwankungen  des  Aortadruckes  darstellen  können, 
und  daß  also  den  mechanischen  Bedingungen  des  Kreislaufes  jedenfalls  eine 
große  Bedeutung  zuerkannt  werden  muß.' 

b)    Die  Wirkungen  der  Gefäßnerven. 

Im  Anfang  der  sechziger  Jahre  bemerkte  Traube^  an  kurarisierten  Tieren 
mit  durchschnittenen  Vagi,  daß  der  arterielle  Blutdruck  bei  Atmungssuspension 
ansteigt  und  dabei  regelmäßig  große  wellenförmige  Schwankungen  zeigt.  Hieraus 
schloß  er,  daß  das  im  Kopfmark  befindliche  Zentrum  des  vasomotorischen  Nerven- 
systems unter  dem  erregenden  Einfluß  der  Kohlensäure  in  eine  periodische  Tätig- 
keit geraten  kann,  mit  anderen  Worten,  daß  die  Kohlensäure  durch  ihre  erregende 
Wirkung  auf  das  Gefäßnervenzentrum  abwechselnd  und  in  rhythmischer  Weise 
Kontraktion  und  Erschlaffung  der  Körperarterien  hervorruft. 


1  Aducco,  Arch.  ital.  de  bioL,  21,  S.  412,  418;  1894. 

-  An  einem  Kranken  mit  Thoraxfistel  wurde  außerdem  noch  der  Umfang  der  einzelnen 
Herzschläge  bei  der  Inspiration  vergrößert;  hier  variierte  indessen  die  Herzfrequenz  nur  in  ge- 
ringem Grade  (Schreiber,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  10,  S.  49;  1878). 

^  Freder icq,  Arch.  de  biol.,  3,  S.  75. 

^  Plumier,  Arch.  intern,  de  physiol.,  1,  S.  184;  1904. 

^  Fredericq,  Arch.  de  biol.,  3,  S.  91. 

•*  Henderson  und  Barringer,  Amer.  journ.  of  physiol.,  31,  S.  408;  1913. 

■  Vgl.  auch  Wiggers,  Eberly  und  Wenner,  Journ.  of  exp.  med.,  15,  S.  192;  1912;  —  Wiggcrs, 
ebenda,  19,  S.  I;  1914. 

»  Traube,  Allg.  med.  Zentralzeitung,  1863;  —  Ges.  Beiträge  1,  S.  321;  —  Zentralbl.  f.  d. 
med.Wiss.,  1865;  -   Ges.  Beiträge  1,  S.  386. 
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Der  Rhythimis  dieser  Wellen  entspricht,  wie  es  Hering^  bemerkt,  immer  dem 
Rhytlmuis  der  Atembewegungen  eines  Tieres,  dem  beide  Vagi  durclischnitten 
sind.  Auf  Grund  dessen  stellte  er  sich  vor,  daß  die  Wellen  durch  periodische,  der 
Innervation  der  Atmungsorgane  assoziierte  Innervation  der  Herz-  oder  Gefäß- 
nerven,  welche  nicht  durch  das  Kurare  gelähmt  sind,  hervorgerufen  wurden.  Ein- 
gehende Versuche  bestätigten  diese  Folgerung.  So  konnte  er  z.  B.  an  nicht  voll- 
ständig kurarisierten  Tieren  sehr  schwache  und  auf  den  Thorax  ganz  wirkungslose 
Atembewegungen  beobachten,  welche  genau  dem  Rhythmus  der  betreffenden 
Wellen  entsprachen.  Daß  periodische  Änderungen  der  Tätigkeit  des  Herzens  die 
Ursache  derselben  nicht  darstellen  konnten,  ging  teils  aus  der  Tatsache,  daß  die 
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Fig.  490.   Blutdruck  (die  obere  Kurve)  und  Atembewegungen 

(die  untere  Kurve)  bei  durchschnittenen  Vagi  und  eröffneter 

Bnist-  und  Bauchhöhle.     Nach  Fredericq. 

Von  links  nach  rechts  zu  lesen. 


Herzschläge  im  aufsteigenden  Teile  einer  Welle  nicht  frequenter  waren  als  im 
absteigenden,  teils  daraus  hervor,  daß  die  Wellen  auch  dann  in  der  Kurve  des 
absinkenden  Blutdruckes  erschienen,  wenn  das  Herz  abgebunden  wurde  und  also 
auf  die  Blutströmung  gar  keine  Wirkung  mehr  ausüben  konnte.  Auch  bei  künst- 
licher Blutströmung  von  der  Aorta  aus  konnten  die  Wellen  erhalten  werden. 

Hering  ließ  es  unentschieden,  welcher  Respirationsphase  die  Drucksteigerung, 
welcher  die  Druckabnahme  entsprach.  Diese  Lücke  wurde  von  Fredericq-  gefüllt, 
indem  er  an  nicht-kurarisierten  Hunden  die  Vagi  durchschnitt  sowie  den  Brust- 
kasten und  den  Bauch  weit  eröffnete.  Bei  Aussetzung  der  künstlichen  Atmung 
stellte  es  sich  nun  heraus,  daß  der  Aortadruck  bei  jeder  Inspirationsbewegung 
herabsank,  um  bei  jeder  Exspirationsbewegung  wieder  anzusteigen  (vgl.  Fig.  490). 

Daß  hier,  ebensowenig  wie  bei  den  Variationen  der  Pulsfrequenz  irgendeine 
Wirkung  eines  variierenden  Gasgehaltes  im  Blute  liegen  kann,  wie  sich  Schifft 


1  Hering,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  60(2),  S.  829;  1869. 

-  Fredericq,  Arch.  de  biol.,  3,  S.  76. 

^  Schilf,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1872,  S.  757. 
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vorstellte,  folgt  ohne  weiteres  daraus,  daß  sie  an  kurarisierten  Tieren  sowohl  bei 
aufgehobener  Atmung  als  bei  Atmung  durch  Überdruck  (Foä^;  Fig.  491)  erscheinen. 
Durch  Ausmessung  von  Kurven,  bei  denen  am  Hunde  Mitteldruck,  P,  und 
Stromstärke,  Q,  in  einer  größeren  Arterie  bei  einzelnen  Pulsen  registriert  wurden, 
und  Berechnung  des  Quotienten  Q/PZ,  wo  Z  die  Dauer 
des  Pulses  bezeichnet,  hat  TV'tediA'e- versucht  festzustellen, 
in  wiefern  aktive  rhythmische  Veränderungen  der  Strom- 
stärke an  den  respiratorischen  Schwankungen  des  Blut- 
druckes beteiligt  sind.  Es  zeigte  sich  dabei,  daß  die  Kurve 
dieser  Quotienten  der  Kurve  des  Blutdruckes  im  großen 
und  ganzen  parallel  verläuft  und  das  also  der  Gefäßtonus 
bei  der  Inspiration  abnimmt,  was  mit  den  Erfahrungen 
Fredericqs  genau  übereinstimmt  und  nach  Maschke  seine 
einfachste  Erklärung  durch  die  elastische  Dehnung  der  Ge- 
fäße unter  dem  Einfluß  des  wechselnden  Druckes  findet. 
Gegen  die  Identität  dieser  Druckvariationen  mit  den 
Trßuöf  sehen  Wellen  sind  indes  verschiedene  Einwendungen 
gemacht  worden.  So  haben  Biedl  und  Reiner^  bemerkt, 
daß  die  T/'fluöeschen  Wellen  viel  höher  und  insbesondere 
viel  seltener  als  die  der  natürlichen  Respiration  ent- 
sprechenden Schwankungen  sind.  Bei  der  Annahme  eines 
Synchronismus  mit  den  Atembewegungen  mußte  zuerst 
entschieden  werden,  welchem  Respirationsrhythmus  sie 
entsprechen  sollten.  Nach  Hering  wäre  es,  wie  schon  er- 
wähnt, der  Rhythmus  eines  doppelseitig  vagotomierten 
Tieres.  Nun  kann  man  aber,  wie  die  ebengenannten 
Autoren  angeben,  echte  TraubeschQ  Wellen  auch  bei 
Hunden  mit  intakten  Vagi  antreffen. 

Um  den  Belang  dieser  Einwendungen  zu  prüfen,  hat 
Plumier*  auf  Fredericqs  Veranlassung  die  Frage  von  neuem 
studiert.  Er  bestätigte  zuerst  die  Angaben  Fredericqs 
betreffend  den  Synchronismus  des  wellenförmigen  Druck- 
ansteiges und  der  Atembewegungen  beim  vagotomierten 
und  nicht-kurarisierten  Tiere,  wenn  die  Brust-  und  Bauch- 
höhlen weit  eröffnet  waren  und  die  künstliche  Atmung 
ausgesetzt  wurde.  Dann  gab  er  demselben  Tiere  Kurare  in 
refrakten  Dosen  und  wiederholte  von  Zeit  zu  Zeit  die  Er- 
stickung. Bei  fortschreitender  Vergiftung  wurden  die 
Atembewegungen  allmählich  immer  weniger  umfangreich 
i'nd  hörten  endlich  vollständig  auf.  Der  Rhythmus  der 
Wellen  im  großen  Kreislauf  blieb  aber  die  ganze  Zeit 
dieselbe.  Ferner  beobachtete  Plumier,  daß  die  Amplitude  dieser  Wellen  bis  zu 
einer  gewissen  Grenze  immer  größer  wurde,  je  weiter  die  Erstickung  fortschritt. 

1  Foä,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  153,  S.  527. 

-  Maschke,  ebenda,  173,  S.  212;  1918. 

■■'  Biedl  und  Reiner,  ebenda,  79,  S.  169;  1900, 

''  Plumier,  Travaux  du  laborat.  de  Fredericq,  6,  S.  241;  1901. 
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Wie  Plumier^  noch  zeigte,  koniiiieii  ähnliche  Wellen  aucli  im  kleinen  Kreis- 
läufe vor;  diese  sind  mit  denen  im  großen  Kreisläufe  vollständig  synchron  und 
verlaufen  im  gleichen  Sinne.  Nach  beiderseitiger  Durchschneidung  der  Lungen- 
gefäßnerven  (Ansa  Vieussenii)  hören  diese  Wellen  auf  und  scheinen  also  von  einer 
rhythmischen  Erregung  dieser  Nerven  bedingt  zu  sein. 

Endlich  hat  Morawitz"^  an  apnoisch  gemachten  Kaninchen  (vergleiche  oben 
Vcrworm  ähnliche  Versuche)  beobachtet,  daß  bei  Aussetzung  der  künstlichen 
Atmung  diese  Wellen  gänzlich  vermißt  werden,  d.  h.  wenn  das  Atemzentrum 
funktionell  ausgeschaltet  ist,  treten  die  periodischen  Variationen  der  Erregung 
im  Gefäßnervenzentrum  nicht  mehr  auf. 

Nach  diesem  allen  kann  man  es  wohl  nicht  vermeiden,  die  Traubesch^n 
Wellen  als  Ausdruck  einer  mit  dem  periodischen  Ablauf  der  Erregung  im  Atem- 
zentrum Synchronischen  Variation  der  Erregung  im  Gefäßnervenzentrum  auf- 
zufassen. 

Oberflächlich  betrachtet,  entspricht  der  Exspiration  eine  Zunahme,  der  In- 
spiration eine  Abnahme  dieser  Erregung.  Wenn  aber  die  Erregung  des  Zentrums 
der  verengenden  Nerven  infolge  der  Exspiration  stattfinden  würde,  müßte  die 
Gefäßwirkung  erst  nach  einer  meßbaren  Zeit  auftreten.  Da  nun  dies  nicht  der 
Fall  ist,  indem  die  Drucksteigerung  gerade  im  ersten  Beginn  der  Exspiration 
erscheint,  gelangen  Nolf  und  Plumier^  zu  dem  Resultat,  daß  die  Erregung  des 
Gefäßzentrums  in  der  Tat  gegen  das  Ende  der  Inspiration  und  nicht  während  der 
Exspiration  erfolgt,  und  bringen  als  Stütze  dieser  Auffassung  noch  mehrere  andere 
hierhergehörige  Erfahrungen  dar. 

Da  indes,  soviel  bis  jetzt  bekannt  ist,  die  Frequenz  der  Traubeschen  Wellen 
immer  geringer  ist  als  die  der  Atemzüge  bei  der  natürlichen  Atmung  eines  nicht 
vagotomierten  Tieres,  da  ferner  diese  Wellen,  wie  es  scheint,  nur  dann  auftreten, 
wenn  das  Blut  einen  gewissen  Grad  von  Venosität  hat,  und  da  endlich  die  ihnen 
entsprechenden  Tonusvariationen  in  den  Gefäßen  in  entgegengesetzter  Richtung 
wirken  als  die  Variationen  des  Aortadruckes  bei  spontaner  Atmung  und  geschlos- 
sener Brusthöhle  verlaufen,  können  sie  nicht  die  wesentliclie  Ursache  der  normalen 
respiratorischen  Druckschwankungen  darstellen:  vielmehr  sind  diese  vor  allem 
durch  die  mechanischen  Bedingungen  des  kleinen  Kreislaufes  bzw.  die  Verände- 
rungen der  Pulsfrequenz  verursacht.* 

c)    Allgemeine   Übersicht  über   die  bei    den    respiratorischen    Druck- 
schwankungen wirksamen  Faktoren. 

Der  besseren  Übersicht  wegen  stelle  ich  die  Umstände,  welche  bei  den  mit  den 
Atembewegungen  synchronischen  Variationen  des  Aortadruckes  mitwirken,  tabel- 
larisch hier  zusammen  (vgl.  Tabelle,  S.  54). 

Von  diesen  Umständen  bewirken,  insofern  es  die  natürliche  Atmung  gilt, 
Nr.  1,  2,  6,  8  und  10  eine  Zunahme,  Nr.  3,  5  und  9  eine  Abnahme  des  Aortadruckes 
während  der  Inspiration.    Bei  einer  nicht  zu  schnellen  Atmung  werden  diese  von 


1  Plumier,  ebenda,  6,  S.  269. 

■^  Morawitz,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1903,  S.  92. 

=  Nolt  und  Plumier,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  221. 

*  Vgl.  Maschke,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  173,  S.  205;  1918. 
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Natürliche  Atmung 

Inspiration :       I    Exspiration : 


Künstliche  Atmung 

Aufblasen:       j  Zusammenfallen ; 


1.  Die  Ansaugung  des  Blutes  1 
nach  dem  rechten  Herzen  | 

2.  Die  Diastole  des  Herzens 

3.  Die   Systole   des    Herzens 

4.  Die    Weite    der    Lungen-  \ 
gefäße  ) 

5.  Beim    Übergang    zur    be-  i 
treffenden  Atemphase 
bleibt  Blut  in  den  Lungen-  > 
gefäßen  zurück,  oder  wird 
aus  ihnen  herausgetrieben  ; 

6.  Während  der  betreffenden 
Atemphase  ist  die  Strö- 
mung des  Blutes  in  den 
Lungengefäßen 

7.  Resultat  von  4—6  in  bezug 
auf  die  Bhitzufuhr  nach 
dem  linken  Herzen 

8.  Die  Herzfrequenz  bei  un- 
versehrten Nervi  vagi 

9.  Die  Gefäße  des  großen 
Kreislaufes  werden 

10.  Der  Druck  in  der  Bauch- 
höhle ist 


zunehmend       abnehmend 


erleichtert 
erschwert 

zunehmend 


zurück- 
bleibend 


erleichtert 


erschwert 
erleichtert 

abnehmend 


heraus- 
getrieben 


erschwert 


zuerst  Ab-    i     zuerst  Zu- 
nahme, dann  |  nähme,  dann 
Zunahme  Abnahme 

I 
zunehmend    I    abnehmend 


weiter        i        enger 
zunehmend    '    abnehmend 


abnehmend    '    zunehmend 


erschwert 
erleichtert 


erleichtert 
erschwert 


abnehmend    *    zunehmend 


heraus- 
getrieben 


erschwert 


zuerst  Zu- 
nahme, dann 
Abnahme 


zurück- 
bleibend 


erleichtert 


zuerst  Ab- 
nahme, dann 
Zunahme 


zunehmend       abnehmend 


jenen  überkonipensiert,  und  der  Druck  steigt  während  der  Inspiration  an,  jedoch 
nicht  sogleich,  sondern  erst  nach  einer  gewissen  Zeit,  nachdem  das  wesentlich 
vom  Moment  5  bedingte  Herabsinken  des  Aortadruckes  vorüber  ist,  und  nachdem 
die  günstige  Wirkung  der  Inspiration  auf  die  Rückströmung  des  Blutes  in  die  Venen 
(Moni.  1)  Zeit  gehabt  hat,  sich  in  bezug  auf  die  Blutzufuhr  nach  dem  linken  Herzen 
geltend  zu  machen. 

Wenn  die  Atmung  dagegen  in  einem  schnellem  Rhythmus  erfolgt,  so  wird  sich 
die  Erweiterung  der  Lungengefäße  bei  der  Inspiration  nur  durch  das  in  ihnen 
zurückbleibende  Blut  erkennen  lassen  (Moni.  5),  und  das  druckerhöhende  Moment, 
das  in  ihrer  größeren  Weite  liegt,  erscheint  erst  dann,  wenn  die  Inspiration  bereits 
zu  Ende  ist.  In  derselben  Weise  wird  bei  der  Exspiration  nur  das  erste  druck- 
erhöhende Moment  hervortreten  können,  bevor  eine  neue  Inspiration  erfolgt. 

Wenn  ich  noch  hinzufüge,  daß  bei  einer  derartigen  schnellen  Atmung  die 
Pulsfrequenz  während  der  verschiedenen  Atemphasen  nicht  merkbar  variiert, 
so  ist  es  leicht  einzusehen,  daß  unter  diesen  X'erhältnissen  der  Druck  während 
der  Inspiration  herabsinken  und  während  der  Exspiration  ansteigen  wird.^ 

Wo  eine  Drucksteigerung  bei  der  einen  oder  anderen  Respirationsphase  er- 
scheint, ist  sie  also  die  direkte  Folge  davon,  daß  eine  größere  Blutmenge  vom  Her- 
zen in  der  Zeiteinheit  herausgetrieben  wird.  Daher  nimmt  auch,  trotz  aller  Ver- 
schiedenheiten in  bezug  auf  die  Rückströmung  des  venösen  Blutes,  das  Volumen 
sowohl  der  vorderen  als  der  hinteren  Extremitäten  gleichzeitig  zu  und  ab  {Wcrt- 
hcimer-). 


1  Von  der  künstlichen  Atmung  gelten  vollküuimen  iihnliche  Erwägungen,  ich  brauche  daher 
dieselben  hier  nicht  besonders  darzustellen. 

-  Wcrthcimcr,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  735. 
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§  153.    Die  respiratorischen  Schwankungen  des  Blutdruckes  beim  Menschen. 

Beim  Menschen  sind  die  respiratorischen  Variationen  des  Blutdruckes  und 
der  Herztätigkeit  an  der  Pulskurve  oder  dem  Plethysmogramm  bzw.  auf  Grund 
von  fortlaufenden  Bestimmungen  des  Blutdruckes  von  Riegel^,  Klemeiisiewicz-, 
Mosso^,  KnoU^,  Schreiber^,  Loewit^,  v.  Basch~,  Wertheimer  und  Meyer^,  Lombard 
und  Pillsbiiry^,  Mentz^'^,  Mewnann^^,  Lehmann^'-,  G.  Martius^^,  Lewis^*,  Erlanger 
und  Feskrling^^,  Wiggers^^  sowie  Foley,  Cobleiüz  und  Snydcr'^''  und  anderen  studiert 
worden. 

Wenn  die  absolute  Höhe  der  Pulsreihe  oberhalb  der  Abszisse  verändert  wird 
und  man  nicht  Ursache  hat,  vorauszusetzen,  daß  dies  von  einer  Veränderung 
der  Bedingungen  für  den  Abfluß  des  venösen  Blutes  ausschließlich  abhängig  ist, 
so  kann  man  berechtigt  sein,  hieraus  Schlüsse  in  bezug  auf  die  Veränderungen 
des  arteriellen  Blutdruckes  zu  machen. 

Ebenso  kann  man  aus  der  plethysmographischen  Kurve  in  dieser  Hinsicht 
Folgerungen  ziehen,  wenn  man  sich  davon  überzeugt,  daß  Variationen  des  Venen- 
stromes auch  hier  nicht  maßgebend  sind. 

Unter  speziellen  Umständen  machen  sich  diese  indessen  in  einem  sehr  hohen  Grade 
geltend.  Während  einer  kräftigen  Exspiration  bei  geschlossener  Stimmritze  {Valsalvas 
Versuch)  wird,  wegen  des  nun  in  den  Pleurahöhlen  stattfindenden  positiven  Druckes, 
der  Rückstrom  des'ßlutes  in  den  Venen  gehemmt,  und  die  ganze  Kurvenreihe  steigt  in- 
folge dieser  venösen  Stauung  mächtig  an.  Dabei  übt  die  Kompression  der  zuführenden 
Arterie  keinen  Einfluß  aus,  denn  das  Hindernis  für  den  venösen  Blutstrom  ist  an  und  für 
sich  genügend,  um  den  hohen  Druck  in  der  Vene  zu  erhalten. 

Wird  nun  die  Exspiration  unterbrochen  und  im  unmittelbarem  Anschluß  daran 
eine  tiefe  Inspiration  gemacht,  so  wird  das  Blut  aus  den  peripheren  Venen  in  die  zentralen 
so  stark  angesaugt,  daß  die  ganze  Kurvenreihe  tief  herabsinkt,  bis  sich  ein  Gleichgewichts- 
zustand wieder  einstellt  (L.  Hill,  Barnard  und  Sequeira^^). 

Aus  Versuchen,  wo  diese  Fehlerquellen  ausgeschlossen  sind,  ist  nun  hervor- 
gegangen, daß  die  Pulskurve  bei  oberflächlicher  Atmung  ganz  gleichmäßig  ver- 
läuft, ohne  irgendwelche  respiratorischen  Schwankungen  darzubieten.  Bei  stär- 
kerer und  verhältnismäßig  schneller  Respiration  steigt  die  Pulsreihe  während  der 
Exspiration  empor  und  sinkt  während  der  Inspiration  herab.  Bei  tiefer  und  lang- 
samer Atmung  erscheint  das  Druckmaximum  zu  Anfang  der  Exspiration  und  das 
Druckmininium  zu  Anfang  der  Inspiration. 


'   Riegel,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1876,  S.  369. 

-  Klemensiewicz,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.Wiss.,  math.-naturw.  KL,  74  (3),  S.487;  1876. 
^  Mosso,  Der  Kreislauf  des  Blutes,  S.  177. 

*  Knoll,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  9,  S.  393;  1878. 
'  Schreiber,  ebenda,  10,  S.  30;  1878. 

«  Loewit,  ebenda,  10,  S.  412;  1879. 

■  V.  Basch,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1881,  S.  446. 

*  Wertheimer  und  Meyer,  Arch.  de  physiol.,  1889,  S.  34. 

s  Lombard  und  Pitlsbury,  Amer.  journ.  of  physiol.,  3,  S.  201 ;  1899. 
»  Mentz,  Philosoph.  Studien,  11,  "s.  61 ;  1895. 
1  Mcumann,  ebenda,  18,  8.44;  1903. 

-  Lehmann,  Die  körperl.  Äußer,  der  psych.  Zustände. 

3  G.  Martins,  Beitr.  z.  Psycho!,  u.  Philos.,  1,  S.  417;  I<K)5. 

*  Levi'is,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  240;  1908. 

'"  Erlanger  und  Festerling,  Journ.  of  exp.  med.,  15,  S.  370;  1912. 

«  Wiggers,  ebenda,  19,  S.  1;  1914. 

'  Foley,  Coblentz  und  Snyder,  Amer.  journ.  of  physiol.,  40,  S.  554;  1916. 

«  L.  Hill,   Barnard  und  Seqiieira,  Journ.  of  physiol.,  21,  S.  153;  1897. 


56       Der  kleine  Kreislauf  und  die  respiratorischen  Druckscliwanknngen  im  großen  Kreislauf. 

Bei  äußerst  langsamer  Atmung  kann  die  Drucksenkung  vor  dem  Ende  der 
Exspiration,  und  die  Drucksteigerung  vor  dem  Ende  der  Inspiration  beginnen 
{Erlanger  und  Festerling^). 

Wir  finden  also  eine  vollkommene  Übereinstimmung  zwischen  den  beim 
Menschen  mit  dem  Sphygmographen  aufgezeichneten  respiratorischen  Schwan- 
kungen des  Druckes  und  denjenigen,  die  wir  bei  Tierversuchen  direkt  beobachtet 
haben;  die  theoretische  Deutung,  die  sich  aus  diesen  herausgestellt  hat,  dürfte  also 
auch  für  die  respiratorischen  Druckvariationen  beim  Menschen  gültig  sein. 

Dies  gilt  indessen  nur,  wenn  die  Atmung  wesentlich  thorakal  ist.  Bei  rein 
abdominaler  Respiration  verhalten  sich  die  Atmungsschwankungen  des  arteriellen 
Druckes  umgekehrt.  Bei  verhältnismäßig  schneller  Abdominalrespiration  steigt 
der  Druck  also  während  der  Inspiration  und  sinkt  während  der  Exspiration.  Ist 
die  Atmung  langsam  mit  inspiratorischen  und  exspiratorischen  Pausen,  so  folgt 
während  der  fortgesetzten  Inspiration  auf  die  Drucksteigerung  eine  Drucksenkung 
und  während  der  Exspiration  nach  der  Drucksenkung  eine  Drucksteigerung 
(Lewis)". 

Auch  beim  Menschen  gilt  die  Regel,  daß  die  Pulsfrequenz  im  allgemeinen 
bei  der  Inspiration  zunimmt  und  bei  der  Exspiration  abnimmt,  und  zwar  stellen 
sich  diese  Variationen  bei  einer  verlängerten  und  vertieften  Atmung  ausgeprägter 
als  bei  der  normalen  ruhigen  Atmung  dar. 

Es  ist  nicht  angezeigt,  die  große  Menge  spezieller  Angaben  über  den  Zusammen- 
hang zwischen  der  Pulsfrequenz  und  der  Atmung  beim  Menschen  hier  näher  zu 
besprechen.  Ich  beschränke  mich  daher,  unter  Verweis  auf  die  schon  oben  zitierte 
Literatur,  darauf,  die  Schlußfolgerungen,  welche  Putzig^  auf  Grund  seiner  an 
herzgesunden  Individuen  ausgeführten  Untersuchungen  gezogen  hat,  kurz  mit- 
zuteilen. 

Bei  normaler  Atmung  und  mittlerer  Pulsfrequenz  (60—85  in  der  Minute) 
ist  die  Schlagfolge  des  Herzens  während  der  Inspiration  beschleunigt,  während 
der  Exspiration  verlangsamt.  Die  Differenz  zwischen  größter  Beschleunigung 
und  größter  Verlangsamung  beträgt  etwa  12  Pulse  in  der  Minute. 

Bei  hoher  Pulsfrequenz  und  schneller  oberflächlicher  Atmung  fehlt  die  Ver- 
änderung der  Pulsfrequenz  bei  den  einzelnen  Atmungsphasen. 

Bei  tiefer  Atmung  nimmt  die  Differenz  zu  und  kann  auf  etwa  26  in  der  Minute 
ansteigen.  Dabei  ist  hauptsächlich  die  Beschleunigung  während  der  Inspiration 
vermehrt  (19  in  der  Minute). 

Bei  sehr  langsamer,  tiefer  Atmung  tritt  bei  der  Inspiration  zuerst  eine  Be- 
schleunigung, dann  eine  Verlangsamung,  die  während  der  Exspiration  zuerst 
anhält  bzw.  noch  größer  wird  und  dann  noch  während  der  Ausatmung  zur  normalen 
Frequenz  zurückgeht. 

Bei  Atemstillstand  in  Inspirationsstellung  findet  sich  im  Durchschnitt  wäh- 
rend der  Atembewegung  selber  eine  Beschleunigung  um  14,6  in  der  Minute,  in 
der  ersten  Phase  des  Dauerinspiriums  eine  Verlangsamung  um  12  Pulse  pro 
Minute.     Dann  kehrt  die  Frequenz  zur  Norm  zurück. 


1  Erlanger  und  Festerling,  a.  a.  0.,  15,  S.  385. 

-  Lewis,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  240,  247;  1908;  —  vgl.  oben   IV,  S.  31  die  Arbeit  von 
Krogli  und  Lindhard. 

■■'  Putzig,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  II,   S.  120;  1912. 
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Findet  der  Atemstillstand  in  der  Exspirationsstellung  statt,  so  ersciieint  wäh- 
rend der  Atenibewegung  keine  über  die  Norm  hinausgehende  Verlangsamung, 
in  der  Zeit  des  Dauerexspiriums  tritt  eine  geringe  Beschleunigung  auf. 

Unter  Umständen  sind  die  respiratorischen  Veränderungen  der  Pulsfrequenz 
selbst  bei  der  normalen  Atmung  äußerst  stark  ausgeprägt.  So  fand  Waller^  bei 
einer  jungen  Dame  bei  der  Inspiration  eine  Pulsfrequenz  von  100,  bei  der  Ex- 
spiration eine  von  48,  sowie  bei  einem  3 V2 jährigen  Kind  120  bzw.  70  —  alles 
pro  Minute  berechnet. 

Nach  Binet  und  Cointier'^  finden  sich  auch  beim  Menschen  Andeutungen 
von  einer  Gefäßkontraktion  bei  der  Exspiration  und  einer  Gefäßerweiterung  bei 
der  Inspiration. 

Foley,  Coblentz  und  Snydcr^  haben  unter  Anwendung  der  von  Korotkoff  be- 
schriebenen Töne  die  respiratorischen  Druckvariationen  quantitativ  verfolgt.  Diese 
Töne  werden  bei  der  Systole  nur  dann  gehört,  wenn  der  Druck  in  der  Arterie 
gleichgroß  oder  größer  ist  als  der  Druck  in  der  komprimierenden  Manschette; 
während  der  Diastole  erscheinen  sie  nur  in  dem  Falle,  wenn  der  arterielle  Druck 
niedriger  ist  als  der  Druck  in  der  Manschette.  Die  Differenz  zwischen  dem  bei 
tiefer  Atmung  während  der  Systole  beobachteten  höchsten  und  niedrigsten  Druck- 
werten betrug  10—45  mm  Hg  und  zwischen  dem  während  der  Diastole  gefundenen 
höchsten  und  niedrigsten  Druckwerten  3—35  mm  Hg.  Der  mittlere  Pulsdruck 
variierte  hier  zwischen  31  und  80  mm  Hg  und  der  Druckunterschied  zwischen 
dem  während  einer  Atmungsperiode  stattgefundenen  systolischen  Druckmaximum 
und  diastolischem  Druckminimum  war  48—108  mm  Hg.  Es  können  also  bei 
tiefer  Atmung  ganz  enorme  Differenzen  des  Blutdruckes  im  großen  Kreislauf 
auftreten. 


Siebenunddreißigstes  Kapitel. 
Die  Dauer  eines  Kreislaufes. 
§  154.    Die  Dauer  eines  Kreislaufes. 

Der  erste  Autor,  der  mit  vollkommenem  Verständnis  der  zu  lösenden  Frage 
Versuche  über  die  Geschwindigkeit  der  Blutströmung  anstellte,  war  Eduard 
Hering^  (1827),  welcher  dabei  beabsichtigte,  die  Zeit  zu  bestimmen,  welche  ein 
Tropfen  Blut,  der  in  einem  gewissen  Augenblick  die  linke  Kammer  verläßt,  braucht, 
um  wieder  nach  derselben  zurückzukommen,  nachdem  er  währenddessen  den 
großen  Kreislauf,  das  rechte  Herz  und  den  Lungenkreislauf  passiert  hat. 

Die  von  ihm  benutzte  Methode,  welche  im  Prinzip  für  alle  nachfolgenden 
vorbildlich  gewesen  ist,  besteht  darin,  daß  eine  Lösung  einer  unschädlichen  und 
im  Blut  durch  Reagentien  leicht  nachweisbaren  Substanz  in  ein  Gefäß,  gewöhn- 
lich die  V.  jugularis  ext.,  injiziert  wird;  darnach  werden  in  kurzen  Intervallen 

1  Waller,  Journ.  of  physiol.,  46,  proc,  S.  59;  1913. 

-  Binet  und  Courtier,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  121,  S.  219;  1895. 
^  Foley,  Coblentz  und  Snyder,  Amer.  journ.  of  physiol.,  40,  S.  564;  1916. 
'  Eduard  Hering,  Zeitschr.  f.  Physiol.,   3,   S.  85— 126;  1829;  —  5,   S.  58— 92;  1833;  — 
Arch.  f.  physiol.  Heilkunde,  12,  S.  112—149;  1853. 
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Blutproben  aus  einer  anderen  Vene  (Probevene),  z.  B.  der  Jugularis  der  anderen 
Seite,  genommen  und  auf  der  betreffenden,  leicht  nachweisbaren  Substanz  unter- 
sucht. Die  Zeit,  nach  welcher  diese  Substanz  in  einer  Probe  nachgewiesen  wird, 
gibt  die  Dauer  eines  ganzen  Kreislaufes  an.  Während  derselben  ist  die  mit  dem 
Blutstrom  fortgerissene  Substanz  von  der  V.  jugularis  in  das  rechte  Herz  und  von 
da  durch  die  Lungengefäße,  das  linke  Herz,  die  Aorta,  die  Carotis  und  ein  Kapillar- 
gebiet zurück  nach  der  V.  jugularis  der  anderen  Seite  geströmt. 

Zu  diesem  Zwecke  erwies  sich  das  Ferrozyankalium  am  tauglichsten. 

Hering  fing  bei  seinen  meisten  Versuchen  die  Blutproben  in  Intervallen  von 
5  Sekunden  auf.  Vierordt^  verbesserte  die  Methode  in  der  Weise,  daß  jede  in  ein 
Porzellantöpfchen  aufgenommene  einzelne  Probe  einer  Zeit  von  nur  0,6  Sekunde 
entsprach,  und  Hermann-  vereinfachte  sie  wesentlich  dadurch,  daß  er  das  Blut  aus 
der  Probevene  auf  ein  Filtrierpapier  auffing,  das  an  einer  mit  konstanter  Ge- 
schwindigkeit rotierenden  Trommel  befestigt  war.  Er  ließ  das  Blut  trocknen, 
schnitt  dann  das  Papier  in  Streifen,  welche  bestimmten  Zeitintervallen  ent- 
sprachen, und  untersuchte,  ob  diese  Streifen  Ferrozyannatrium  (statt  Ferro- 
zyankalium, um  Nebenwirkungen  zu  vermeiden)  enthielten.  Jedoch  veröffent- 
lichte er  keine  eigenen  Bestimmungen  nach  dieser  Methode. 

Zu  demselben  Zwecke  benutzte  Stewart^  die  schon  oben  erwähnte  Modifika- 
tion der  Infusionsmethode,  bei  welcher  das  Erscheinen  einer  Veränderung  bei 
der  elektrischen  Leitfähigkeit  des  Blutes  nach  intravenöser  Injektion  einer  Salz- 
lösung beobachtet  wird. 

Herings  Untersuchungen  wurden  nur  an  Pferden  ausgeführt.  Nach  seinen 
besten  Versuchen  finden  wir  für  die  Bahn  Jugularis-Jugularis  eine  Zeit  von  durch- 
schnittlich 26,2  Sekunden.* 

Diese  Bahn  von  der  einen  V.  jugularis  zur  anderen  ist  jedoch  eine  der  kürzesten, 
die  ein  Blutteilchen  beim  Durchlaufen  eines  ganzen  Kreislaufes  zurücklegen  kann, 
und  es  ist  selbstverständlich,  daß  z.  B.  die  Bahn  von  der  einen  V.  cruralis  zur  ande- 
ren eine  längere  Zeit  in  Anspruch  nehmen  muß.  Der  Einfluß  der  verschiedenen 
Bahnlänge  wurde  eingehend  von  Vierordt  untersucht.  Dabei  stellte  es  sich  heraus, 
daß  die  hierbei  auftretende  zeitliche  Differenz  nur  gering  ist,  weil  das  Blut  in  den 
großen  Arterien  und  Venen  mit  einer  sehr  beträchtlichen  Geschwindigkeit  strömt 
und  also  die  größte  Verzögerung  in  den  Kapillaren  und  den  kleinen  Arterien  und 
Venen  stattfindet.  Unter  solchen  Umständen  kann  es  ziemlich  gleichgültig  sein, 
welche  Bahn  die  Substanz  zu  durchlaufen  hat. 

Die  betreffenden  Versuche  werden  entweder  so  ausgeführt,  daß  zuerst  die 
Kreislaufsdauer  von  der  einen  Jugularis  zur  anderen  bestimmt,  und  dann  nach 
einigen  Tagen  an  demselben  Tier  die  Dauer  von  einer  Cruralvene  zur  anderen 
ermittelt  wurde,  oder  auch  so,  daß  bei  einem  und  demselben  Versuch  das  Ferro- 
zyankalium in  die  eine  Jugularis  injiziert  wurde,  während  das  Blut  aus  der  anderen 
Jugularis  und  gleichzeitig  aus  einer  Cruralvene  aufgefangen  wurde.    In  diesem 

1  Vierordt,  Die  Erschein,  u.  Gesetze  d.  Stromgeschwindigkeiten  des  Blutes.  Frankfurt  a.  M. 
1858,  S.  56. 

^  Hermann,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  33,  S.  Iö9— 173;  1884. 

=  Ste)vart,  Journ.  of  physiol.,  15,  S.  1;  1894. 

^  Von  Vierordt  (a.  a.  O.,  S.  115)  nach  den  Versuchen  Herings  berechnet,  welche  entweder 
an  gesunden  oder  an  solchen  kranken  Tieren,  deren  Puls-  und  Atmungszahlen  nicht  sehr  bedeutend 
alteriert  waren,  vorgenommen  wurden. 
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f-ailc  vcriiachlässii;to  Vicionit  die  Zeit,  welciio  das  Blut  brauchte,  um  in  den  grolkn 
N'enen  der  hinteren  Extremität  nach  dem  Herzen  zu  "dangen. 


Einige  seiner  Ergebnisse  sind  in  der  folgenden  Tabelle  zusammengestellt^: 
Bahn 

ÖCK.  C 

:irw  HiitiH  !•?  1Ö         1 

—  0,13 
-r  2,00 


Jiigularis-Jiigiilaris 
Cruralis-Cruralis 
Jugularis-Jtigularls 
Cruralis-Cruralis 


Jiigularis-Jugularls 
Jiigularis-Cniralis 


Tierart 
Hund 
Fuchs 


Zeit; 
Sek. 
13,18 
13,05 
12,60 
14,69 


Differenz; 
Sek. 


Mittel  i   0,94 


Hund 


16,32 
18,08 


1,76 


Mittel  aus  4 
Doppelvcrsuchen 


Seine  zahlreiciisten  Versuche  machte  Vicrordt  an  der  Bahn  Jugularis-Jugu- 
laris.  Um  aus  diesen  Bestimmungen  einen  annehmbaren  mittleren  Wert  zu  er- 
halten, nahm  er  an,  daß  Vs  der  ganzen  Blutmasse  mit  einer  um  -/s  langsameren 
Unilaufsgeschwindigkeit  flösse. ^  Die  jetzt  mitzuteilenden  Werte  sind  sämtlich 
mit  dieser  Korrektion  versehen. 

Die  mittleren  Kreislaufszeiten  sind  nach  Vierordt  durch  folgende  Gesetze 
charakterisiert. 

Die  mittlere  Kreislaufsdauer  ist  bei  verschiedenen  Säugetieren  verschieden 
lang,  und  zwar  bei  kleinen  Tieren  kürzer  als  bei  großen. 

Berücksichtigt  man  die  Pulsfrequenz,  so  ergibt  sich  die  merkwürdige  Tat- 
sache, daß  die  Zahl  der  Herzschläge,  welche  nötig  sind,  um  die  ganze  Blutmassc 
einmal  durch  den  Körper  zu  treiben,  bei  allen  Tieren,  unabhängig  von  ihrer  Körper- 
größe, gleich  groß  ist  und  nur  zwischen  26  und  29  schwankt,  wie  dies  aus  folgender 
Tabelle  hervorgeht.^ 


Tierart 

Die  Dauer 

,   eines  Kreislaufes; 

Sek. 

Pulsfrequenz 
in  1  Min. 

Zahl  der  Herzschläge 

während  eines 

Kreislaufes 

Kaninchen 

Ziegenböckchen   .    .    . 

Hund 

Pferd  (Hering)*    .    .    . 

7,46 
14,14 
16,7 
31,5 

! 

210 
110 
96 
55 

26,1 
26,0 
26,7 
28,8 

Für  den  Menschen  nimmt  Vierordt^  an,  daß  die  Kreislaufsdauer  in  der  Mitte 
liegt  zwischen  derjenigen  des  Hundes  und  der  des  Pferdes,  er  berechnet  sie  also 
zu  23,1  Sek.,  was,  bei  einer  Pulsfrequenz  von  72,  27,7  Schlägen  entspricht. 

Ferner  findet  Vierordt^,  daß  die  mittleren  Kreislaufszeiten  zweier  Säugetier- 
arten sich  wie  die  durchschnittlichen  Zeiten  einer  gesamten  Kammerbewegung 


'   Vierordt,  a.a.O.,  S.  117f. 

2  Vierordt,  a.  a.  O.,  S.  119. 

3  Vierordt,  a.  a.  O.,  S.  130. 

*  Durchschnittszahl  der  dritten  Versuchsreihe  Hcrinjrs  mit  Ausschluß  der  extrem  patho- 
logischen Pulsfrequenzen. 

°  Vierordt,  a.  a.  O.,  S.  119. 

°  Vierordt,  a.  a.  O.,  S.  133. 


812 

10 

1166 

14 

2504 

31 

13143 

160 

58800 

720 

Körpen 

gewicht 

kg 

relat. 

1,37 

10 

3,75 

27 

9,2 

67 

63,6 

460 

380,0 

27702 

60       Der  kleine  Kreislauf  und  die  respiratorischen  Dnickschwankungen  im  groüen  Kreislauf. 

(Systole  +  Diastole)  verhalten,  sowie  daß  die  Bliitmenge,  die  in  einer  Minute 
durch  1  kg  der  Körperniasse  fließt,  um  so  größer  ist,  je  kleiner  das  Tier;  z.  B.: 

Kaninchen  592  gm  pro  ,1  kg  in  1  Min. 

Ziege  311     ,,  ,,  ,, 

Hund  272    „ 

Mensch        207     „ 

Pferd  152     „  „  „  ' 

Ebenso  ist  die  in  einer  Minute  aus  dem  Herzen  strömende  Blutnienge  im  Ver- 
hältnis zum  Körpergewicht  bei  kleineren  Tieren  größer  als  bei  großen.  Wir  finden 
nämlich: 

jj       (  In  1  Min.  aus  dem  Herzen 

fließende  Blutmenge 
g  relat. 

Kaninchen 
Ziege 
Hund 
Mensch 
Pferd 

Da  der  Blutdruck  bei  verschieden  großen  Tieren  nur  verhältnismäßig 
wenig  variiert,  geht  hieraus  noch  hervor,  daß  die  Arbeit  des  Herzens  im  Verhältnis 
zur  Körpergröße  des  Tieres  bei  kleinen  Tieren  größer  ist  als  bei  großen. 

Diese  Gesetze  fand  Vierordt  bei  ähnlichen  Versuchen  an  Katzen,  Füchsen, 
Igeln,  Eichhörnchen,  Meerschweinchen,  Hühnern,  Gänsen,  Enten,  Bussarden, 
Raben  und  Eulen  im  großen  und  ganzen  bestätigt.^ 

So  ansprechend  diese  Ergebnisse  auch  sind,  muß  ich  jedoch  bemerken,  daß  sie 
in  der  Tat  nicht  bewiesen  sind.  Die  von  Vierordt  eingeführte  Korrektion  ist 
in  bezug  auf  die  große  Blutmasse,  welche  durch  die  Kapillaren  der  Leber  strömt, 
wohl  gar  zu  gering,  und  die  individuellen  Schwankungen  der  direkten  Bestimmungen 
sind  zu  groß,  um  den  mittleren  Werten  irgendwelche  größere  Bedeutung  beizu- 
messen. Überdies  aber  leidet  die  Methode  an  und  für  sich  an  einem  bedeutenden 
prinzipiellen  Fehler. 

Ich  habe  schon  bemerkt,  daß  in  Röhren,  für  welche  das  Gesetz  von  Poiseuille 
gilt,  die  maximale  Geschwindigkeit  doppelt  so  groß  als  die  mittlere  Geschwindig- 
keit ist  (III,  S.  14).  Die  Kreislaufsdauer,  welche  nach  der  Methode /Ycr/ngs  bestimmt 
wird,  stellt  natürlich  keinen  mittleren  Wert  dar,  sondern  gibt  nur  die  kürzeste 
Zeit  an,  in  welcher  eine  in  den  Blutstrom  hineingebrachte  Substanz  einen  ganzen 
Kreislauf  passieren  kann. 

Die  mittlere  Kreislaufsdauer  des  Blutes  auf  das  Doppelte  der  nach  der  vor- 
liegenden Methode  bestimmten  Maximalen  zu  schätzen,  ist,  wie  v.  Kries*  hervor- 
hebt, auch  nicht  richtig,  denn  die  Theorie  der  Flüssigkeitsströmung  in  engen  Röh- 
ren gilt  nur  unter  der  Voraussetzung,  daß  die  strömende  Flüssigkeit  von  solchen 
festen  Teilchen  frei  ist,  welche  im  Verhältnis  zum  Querschnitt  der  Röhre  nicht  ver- 

1   Vierordt,  a.  a.  O.,  S.  135. 

=   Vierordt,  a.  a.  O.,  S.  137. 

•'  Vierordt,  Arch.  f.  physiol.  Heilkunde,  N.  F.,  2,  S.  527—559;  1858. 

*  V.  Kries,  Beiträge  zur  Physiol.     Festschrift  für  C.  Ludwig,  S.  109;  1887. 
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scinvindond  klein  sind.  Dies  ist  aber  bei  den  Kapillaren  nicht  der  Fall.  Die  in  der 
Achse  des  Strahles  sich  bewegenden  roten  Blutkörperchen  haben  einen  so  großen 
Querschnitt,  daß  sie  die  Lichtung  des  Gefäßes  in  hohem  Grade  ausfüllen.  Dann 
wird  natürlich  die  maximale  Geschwindigkeit  des  Blutes,  wie  oben  bemerkt 
(111,  S.  33),  von  der  der  Blutkörperchen  bestimmt,  und  die  tatsächliche  mittlere 
Geschwindigkeit  wird  etwas  größer  als  die  Hälfte  der  maximalen. 

Auch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die  maximale  Geschwindigkeit  der  ein- 
zelnen Teilchen  im  Blute  von  derselben  Größenordnung  wie  die  Fortpflanzungs- 
geschwindigkeit der  Wellen  selbst  sein  könnte. ^  Wenn  dem  so  ist,  muß  die  vor- 
liegende Methode  notwendigerweise  zu  ganz  falschen  Resultaten  führen,  was 
übrigens  aus  den  Ermittelungen  von  Edmunds^  über  die  Veränderungen  des  Kreis- 
laufes nach  Adrenalininjektion  direkt  hervorgeht.  Wie  später  (§  155)  näher  gezeigt 
werden  soll,  sinkt  das  Minutenvolumen  Blut  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins 
außerordentlich  stark  herab;  nichtsdestoweniger  zeigte  sich  in  den  nach  Stewarts 
Methode  von  Edmunds  ausgeführten  Versuchen  eine  ganz  unbedeutende  Zu- 
nahme der  Kreislaufsdauer,  indem  diese  beim  Kaninchen  nur  etwa  auf  das 
Doppelte  und  beim  Hunde  fast  gar  nicht  anstieg. 

Auf  Grund  dieser  Umstände  ist  es  wenigstens  sehr  fraglich,  ob  die  von  Vier- 
ordt  behauptete  Gesetzmäßigkeit  des  Kreislaufes  in  quantitativer  Hinsicht  bei 
verschiedenen  Tierarten  tatsächlich  besteht. 

V.  Kries  hat  noch  bemerkt,  daß  die  Heringsche  Methode  auch  nicht  heran- 
gezogen werden  kann,  um  über  die  Veränderungen  der  Stromstärke  bei  einem 
und  demselben  Individuum  etwas  zu  erfahren,  denn  es  erscheint  wohl  möglich, 
daß,  wenn  z.  B.  unter  irgendwelchen  Umständen  die  sog.  Kreislaufszeiten  plötz- 
lich abnehmen,  dies  durchaus  nicht  von  einer  Zunahme  der  Gesamtstärke  des 
Blutstromes  herrührt.  Es  kann  einfach  dadurch  bewirkt  sein,  daß  ein  oder  einige 
Kapillarsysteme  sich  erweitert  haben  und  demgemäß  Maximalgeschwindigkeiten 
gestatten,  welche  die  mittleren  Geschwindigkeiten  in  einem  höheren  Grade  wie 
vorher  übertreffen. ^ 

Daher  werde  ich  die  von  Hering,  Vierordt  u.  a.  ausgeführten  Versuche  über 
die  Schwankungen  der  Kreislaufsdauer  hier  nicht  erörtern,  sondern  verweise  in 
dieser  Hinsicht  auf  die  früher  angeführten  Arbeiten  dieser  Autoren.*. 


1  Vgl.  0.  Frank,  Zeitschr.  f.  Biol.,  46,  S.  533;  1905. 

-  Edmunds,  Amer.  journ.  of  physiol.,  18,  S.  134,  147;  1907. 

"  V.  Kries,  a.  a.  O.,  S.  112,  113. 

'  Vgl.  auch  Ainser  und  Lohe,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  3.  Reihe,  31,  S.  33—37;  1868;  —  Stein- 
haus, Arch.  intern,  de  physiol.,  5,  S.  237;  1907;  —  Edmunds,  Amer.  journ.  of  physiol.,  18, 
S.  129;  1907;  diese  beiden  Arbeiten  sind  nach  Stewarts  Methode  ausgeführt.  Die  von  Stewart 
selber  mittels  dieser  Methode  gewonnenen  Resultate  sind  bei  der  Besprechung  des  Minutenvolu- 
mens des  Herzens  (1,  S.  191),  des  Lungenkreislaufes  (IV,  S.  25)  und  der  vasomotorischen 
Innervation  der  einzelnen  Organe  (vgl.  unten)  erwähnt. 
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Die  Einwirkung  der  inneren  Sekrete  und 
der  Organextrakte  auf  den  Blutstrom 


Achtunddreißigstes  Kapitel. 

Die  Einwirkung  der  inneren  Sekrete  auf  den  Blutstrom. 

Der  Tonus  der  Gefäßmuskeln  wird  nicht  allein  durch  Impulse  von  den  ner- 
vösen Zentralorganen  aus,  sondern,  wie  es  scheint,  auch  durch  die  Einwirkung 
gewisser  Substanzen,  welche  in  den  Organen  des  Körpers  gebildet  und  dem  Blute 
abgegeben  werden,  unterhalten  und  reguliert.  Diese  ,, inneren  Sekrete"  unter- 
stützen also  das  zentrale  Nervensystem  bei  dessen  Einwirkung  auf  die  Gefäße. 

Außerdem  üben  sie  auch  auf  das  Herz  einen  wichtigen  Einfluß  aus,  und  gewisse 
innere  Sekrete  dürften  daher,  abgesehen  von  ihren  sonstigen  Eigenschaften,  für 
das  Aufrechterhalten  des  normalen  Kreislaufes  von  einer  durchgreifenden  Bedeu- 
tung sein. 

Um  das  Vorhandensein  einer  inneren  Sekretion  zu  beweisen,  genügt  nicht, 
daß  die  Verabreichung  eines  Extraktes  aus  einem  beliebigen  Organ  gewisse  Ver- 
änderungen im  Körper  hervorruft,  denn  diese  können  ja  durch  Zerfallsprodukte 
hervorgerufen  werden,  welche  sich  bei  der  Extraktion  des  Organs  gebildet  haben 
und  im  Leben  weder  im  Organe  selbst  vorkommen,  noch  von  ihm  dem  Blute  oder 
der  Gewebsflüssigkeit  abgegeben  werden. 

Eine  große  Menge  der  hierhergehörigen  Arbeiten  stützen  sich  indessen  nur 
auf  solche  Versuche;  sie  können  natürlich  an  und  für  sich  von  großem  Interesse 
sein,  teils  weil  sie  zeigen,  daß  wirksame  Substanzen  aus  den  Organen  erhalten 
werden,  teils  weil  sie  eine  Andeutung  davon  geben,  daß  solche  Substanzen  in  dem 
betreffenden  Organ  wirklich  entstehen  könnten. 

Bewiesen  ist  aber  eine  daselbst  stattfindende  innere  Sekretion  dadurch  noch 
nicht.  Dazu  gehört  in  erster  Linie,  daß  man  die  betreffenden  Substanzen  in  dem 
Venenblut  des  Organs  oder  in  der  vom  Organ  strömenden  Lymphe  nachweisen 
kann. 

Wenn  dies  der  Fall  ist,  ist  allerdings  die  innere  Sekretion  des  Organes  über 
jedem  Zweifel  erhaben.  Ob  sie  aber  für  die  Leistungen  des  Körpers  irgendwelche 
Bedeutung  hat,  läßt  sich,  wie  Gley  undQuinqiiaud^  bemerken,  nur  dann  mit  Sicher- 
heit feststellen,  wenn  das  Produkt  auch  im  arteriellen  Blute  erscheint,  denn  es  ist 
ja  an  und  für  sich  nicht  ausgeschlossen,  daß  dasselbe  z.  B.  in  den  Lungen  oder  im 
arteriellen  Blute  zerstört  werden  konnte. 


1  Gley  und  Qiiinqiiaud,  Journ.  de  pliysiol.,  17,  S.  821;  1010. 

Tigerstedt,    Krcisl.nuf  IV.    2.  Aufl. 
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Die  Existenz  der  inneren  Sekretion  wird  auch  dadurch  erwiesen,  wenn  die 
Ausschaltung  des  Organes  bestimmte  charakteristische  Veränderungen  herbeiführt, 
welche  durch  Verabreichung  vom  Extrakt  desselben  Organs  zurückgehen.  In  dieser 
Weise  ist  z.  B.  die  innere  Sekretion  der  Schilddrüse  nachgewiesen  worden. 

Ich  werde  in  diesem  Abschnitt  nicht  allein  die  Wirkung  der  wirklichen  inneren 
Sekrete,  sondern  auch  die  der  Extrakte  bzw.  Preßsäfte  von  verschiedenen  Or- 
ganen besprechen,  weil  diese  jedenfalls  die  Möglichkeit  einer  eventuellen  inneren 
Sekretion  andeuten. 

Außerdem  werden  die  Wirkungen  einiger  tierischer  Flüssigkeiten  und  Zer- 
setzungsprodukte hier  erörtert,  weil  auch  sie  unter  Umständen  für  den  Kreislauf 
von  Bedeutung  sein  können. 

Die  betreffenden  Substanzen  üben  ihren  Einfluß  nicht  allein  auf  die  Kreis- 
laufsorgane, sondern  auch  auf  andere  Körperteile  aus.  Hier  kann,  wie  selbst- 
verständlich, nur  die  Kreislaufswirkung  erörtert  werden;  daher  muß  auch  die  Be- 
sprechung der  nach  Ausschaltung  der  betreffenden  Organe  auftretenden  Ver- 
änderungen unterbleiben.^ 

§  155.    Die  Nebennieren. 

Nachdem  die  Entdeckung  Brown-Setjuards  von  der  Bedeutung  der  Neben- 
nieren für  die  Erhaltung  des  Lebens  durch  fortgesetzte  Arbeiten  schließlich  als  be- 
wiesen angesehen  worden  war,  untersuchten  Oliver  und  Schäfer-  die  Einwirkung 
des  Extraktes  dieser  Drüsen  speziell  auf  die  Zirkulation. 

Es  stellte  sich  dabei  heraus,  daß  der  wässerige,  alkoholische  oder  Glyzerin- 
extrakt der  Nebennieren  vom  Kalb,  Schaf  oder  Hund,  nach  Szymonowicz^  auch 
von  Ochsen,  Kaninchen,  Taube  und  Frosch,  bei  intravenöser  Injektion  an  dem 
Frosch,  Kaninchen  und  Hund  wie  an  der  Katze  eine  starke  Reizung  des  Herzvagus 
ausübte;  daß  die  Pulsfrequenz  bei  durchschnittenen  Vagi  stark  beschleunigt  wurde; 
sowie  daß  die  peripheren  Gefäße  maximal  kontrahiert  wurden.  Diese  Kontraktion 
erschien  bei  den  warmblütigen  Tieren  in  den  Extremitäten  auch  nach  Ausschaltung 
ihrer  Nerven  und  beim  Frosch  nach  vollständiger  Zerstörung  der  nervösen  Zentral- 
organe, und  mußte  daher  zum  Teil  wenigstens  von  der  Einwirkung  des  Extraktes 
auf  die  Gefäßmuskulatur  oder  auf  die  peripheren  Gefäßnerven  bedingt  sein. 

Infolge  der  starken  Gefäßkontraktion  trat  eine  bedeutende  Steigerung  des 
Aortadruckes  auf. 

Kurz  nachher  wies  Cybiilski*  nach,  daß  das  aus  den  Nebennierenvenen  kom- 
mende Blut  die  gleichen  Erscheinungen  wie  der  Nebennierenextrakt  hervor- 
brachte, und  stellte  dadurch  fest,  daß  die  wirksame  Substanz  in  dem  letzteren  kein 
bei  der  Extraktion  gebildetes  Kunstprodukt  ist,  sondern  in  der  Tat  eine  bei  der 
normalen  Tätigkeit  des  Organes  erzeugte  Verbindung  war. 

Es  ist  auch  gelungen,  diese  Verbindung,  das  Adrenalin,  in  reinem  Zustande 
zu  isolieren  und  sogar  künstlich  darzustellen. 


'  Betreffend  die  spezielle  Physiologie  der  inneren  Sekrete  vgl.  Biedl,  Innere  Sekretion, 
2.  Aufl.,  2  Bände.  Berlin  und  Wien  1913. 

2  0/hw  und  Schäfer,  Journ.  of  physiol.,  16,  proc.,  S.  1;  1894;  —  17,  proc.,  S.  9;  1895;  — 
18,  S.  230;  1895. 

■'  Szymonowicz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  64,  S.  131;  1896. 

■■  Cvbulski,  Sitz.-Ber.  d.  Akad.  d.  Wiss.  in  Krakau,  1895,  S.  87.  —  Szymonowicz,  a.  a.  O., 
64,  S.  146. 
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Dieselbe  Wirkimg  wie  der  Extrakt  der  Nebennieren  übt  aucli  der  Extrakt 
der  von  Zuckerkandl  entdeckten,  sog.  Nebenorgane  des  Sympathicus,  welche  als 
akzessorische  Nebennieren  bezeichnet  werden  {Biedl  und  Wiesel^),  wie  auch  der 
des  Suprarenalkörpers  bei  den  Selachieren  (Vincent-)  auf  den  Kreislauf  aus. 

a)  Die  chemische  Konstitution  des  Adrenalins. 

Schafer  und  Oliver^  wiesen  nach,  daß  die  wirksame  Substanz  des  Extraktes 
nur  im  Mark  der  Nebenniere  vorhanden  ist. 

Aus  dem  Extrakt  wurde  dann  eine  kristallisierte,  stark  wirksame,  nicht  eiweiß- 
artige Substanz  V onGürb er ^  isoliert,  worauf  Takanüne^  auf  Grund  der  von  ihm  aus- 
geführten Analysen  für  diese  Substanz,  welche  er  als  Adrenalin  bezeichnete,  die 
empirische  Formel  CmHisNOg  aufstellte",  während  Aldriclv  die  Formel  C9H13NO.J 
berechnete,  und  Abel^  aus  seinen  Analysenzahlen  zuletzt  die  Formel  CigHijNO.,  + 
V2H0O  (Epinephrinhydrat)  ableitete. 

V.  Fürtif  entschied  sich  auf  Grund  zahlreicher  Analysen  für  die  Formel  Aldriclis, 
und  Paiily'^''  lieferte  dann  den  strikten  Beweis  für  die  Richtigkeit  derselben.  Dies 
Resultat  wurde  noch  durch  Analysen  von  Joivett^^  Bertrand'^-,  Abderhalden  und 
Bergell^  bestätigt. 

Im  Anschluß  dazu  stellte  Pauly  zum  erstenmal  eine  Reihe  von  Struktur- 
formeln für  das  Adrenalin  auf,  von  denen  die  beiden  folgenden  nach  ihm  die  größte 
Wahrscheinlichkeit  besaßen: 


^CH(OH).CH.-NH-CH3 


-CH(NH-CH3).CH, -OH 


In  einer  folgenden  Mitteilung  sprach  sich  P«(//y"  zugunsten  der  zweiten  Forme 
aus,  während  andere  Autoren  seine  erste  Formel  bevorzugen. 


1  Biedl  und  Wiesel,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  91,  S.  434;  1902. 

-  Vineent,  Journ.  of  physiol.,  21,  proc,  S.  21;  1897. 

"  Schaf  er  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  17,  proc,  S.  12;  1895;  —  18,  S.  269;  1895. 

••  Gürber,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1897,  S.  750. 

°  Takamine,  Society  of  chemical  industry,  New  York,  Januar  1901;  zit.  nach  Fricdmann 
(s.  unten);  — ■  Therapeut,  gazette,  1901,  S.  221 ;  zit.  nach  Aldrich  (s.  unten);  —  Journ.  of  physiol., 
27,  proc,  S.  29;  1901. 

"  Eine  eingehende  Darstellung  der  älteren  Literatur  über  die  Chemie  der  wirtcsamen  Sub- 
stanz in  der  Nebenniere  findet  sich  bei  v.  Fürth,  Biochem.  Zentralbl.,  2,  S.  1;  1903. 

■  Aldrich,  Amer.  journ.  of  physiol.,  5,  S.  457;  1901;  —  7,  S.  359;  190,2. 

8  Abel,  Ber.  d.  ehem.  Ges.,  36,  S.1839;  1903;  —  vgl.  auch  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  28, 
S.  318;  1899. 

3  i'.  Fürth,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math;-naturw.  KL,  112  (3),  S.  19;  1903;  — 
vgl.  auch  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  24,  S.  142;  1898;  —  26,  S.  15;  1898;  —  29,  S.  105;  1900. 

"  Pauly,  Ber.  d.  ehem.  Ges.,  36,  S.  2944;  1903. 

"  Jowett,  Journ.  of  the  Chemical  soc,  85,  S.  197;  1904. 

1=  Bertrand,  Compt.  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  139,  S.  502;  1904. 

13  Abderhalden  und  Bergeil,  Ber.  d.  ehem.  Ges.,  37,  S.  2022;  1904. 

"  Pauly,  ebenda,  37,   S.  1388;   1904. 

5* 


68  Die  Einwirkung  der  inneren  Sekrete  und  der  Organextrakte  auf  den  Blutstroni. 

Nun  gelang  esStoltz^,  das  der  Formel  1  von  Pauly  entsprechende  Keton,  das 
Methylaminoazetobrenzkatechin,  durch  Einwirkung  von  Methylamin  auf  Chlor- 
azetobrenzkatechin  darzustellen: 

CO-CHj.Cl  OHi^-^^,— CO-CHj-NH-CHa-HCI 

+ 
NH,-CH3'=  OhL         I 

Die  phariTiakodynamische  Prüfung  dieser  Substanz  ergab,  daß  sie  qualitativ 
die  gleiche  Wirkung  wie  das  Adrenalin,  obgleich  quantitativ  etwas  schwächer, 
hatte  (//.  Meyer  und  Loewi)^. 

Darin  lag  indessen  noch  kein  zwingender  Beweis  für  die  Richtigkeit  von  Poiilys 
Formel  1. 

Dieser  wurde  indessen  bald  durch  eingehende  Versuche  von  Friedinann^  ge- 
liefert.    Das  Adrenalin  stellt  also  ein  Methylaminoäthanolbrenzkatechin  dar. 

Es  dauerte  nunmehr  nicht  lange,  bis  auch  die  synthetische  Darstellung  des 
Adrenalins  Stoltz  und  Flacher"^  gelang.  Das  dabei  erhaltene  Produkt  war  aber 
razemisch  und  optisch  inaktiv,  während  das  natürliche  Adrenalin  den  polari- 
sierten Lichtstrahl  nach  links  dreht.  Die  Zerlegung  des  künstlichen  Suprarenins  in 
seine  optisch  aktiven  Komponenten  wurde  schließlich  von  Flacher^  durchgeführt, 
und  die  genaue  Prüfung  der  dabei  erhaltenen  Produkte  ergab,  daß  das  synthetische 
/-Suprarenin  sowohl  in  physikalischer  wie  auch  in  chemischer  und  physiologischer 
Hinsicht  mit  dem  aus  Nebennieren  gewonnenen  natürlichen  Suprarenin  (Ad- 
renalin) übereinstimmte.® 

Weil  weder  das  razemische  noch  das  rf-Adrenalin  ein  physiologisches  Produkt 
darstellt,  gehört  das  nähere  Studium  ihrer  Wirkungen  nicht  in  diesen  Zusammen- 
hang. Ich  will  daher  nur  kurz  erwähnen,  daß  das  rf- Adrenalin  eine  viel 
schwächere  Wirkung  als  das  natürliche  auf  den  Blutdruck  ausübt.  So  fand 
Cushny'',  daß  die  wirksame  Dosis  vom  razemischen  Adrenalin  doppelt  so  groß 
ist  wie  die  des  /-Adrenalins  und  folgerte  daraus,  daß  das  rf-Adrenalin  überhaupt 
keine  Wirkung  auf  den  Kreislauf  hat.  Nichtsdestoweniger  beeinflußt  das 
rf-Adrenalin  tatsächlich  den  Kreislauf,  aber  nur  in  so  einem  geringen  Grade, 
daß,  nach  Abderhalden  und  F.  Müller*^,  das  /-Adrenalin  etwa  15mal  wirksamer 
als  das  rf-Adrenalin  ist." 


1  Stvltz,  Ber.  d.  ehem.  Ges.,  37,  S.  4149;  1904. 

-  H.  Meyer  und  Loewi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  53,  S.  213;  1904. 

»  Friedmann,  Beitr.  z.  chemischen  Physiol.,  6,  S.  92;  1904;  ^  8,  S.  100;  1906. 

'^  Stoltz,  Pharm.  Zeitung,  1906,  Nr.  80. 

^  Flacher,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  58,  S.  189;  1908. 

'■  Da  ich  die  Nebennieren  nur  wegen  ihrer  Bedeutung  für  den  Kreislauf  berühre,  finde  icli 
es  nicht  angezeigt,  die  chemischen  Eigenschaften  des  Adrenalins  hier  näher  darzustellen. 

■  Cushny,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  130;  1908. 

«  Abilerhalden  und  F.  Müller,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  58,  S.  185;  1908. 

"  Betreffend  das  (i-Adrenalin  und  dessen  Verhalten  zum  /-Adrenalin,  vgl.  auch  Biberfeld, 
Mediz.  Klinik,  1906,  S.  1177;— >i.  Fröhlich,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  23,  S.  254;  1909;  —  25,  S.  1; 
1911 ;  —  Abderhalden  und  Slavii,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  59,  S.  129;  1909;  —  Abderhalden 
und  Kautsch,  ebenda,  61,  S.  119;  1909; —  Abderhalden,  Kautsch  und  F.  Miilter,  ebenda,  62, 
S.  404;   1909. 
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b)  Die  Wirkung  des  Adrenalins  auf  das  Herz  und  die  Herznerven 
an  und  für  sich. 

Über  das  Verhalten  des  Herzens  wirbelloser  Tiere  gegenüber  dem  Adrenalin 
besitzen  wir  vorläufig,  meines  Wissens,  nur  die  Angabe  von  Elliott^,  daß  es  auf  das 
Herz  des  Flußkrebses  keine  Einwirkung  ausübt. 

Nach  Schäfer  und  Oliver-  reagiert  das  Froschherz  auf  das  Adrenalin  nur  nacii 
verhältnismäßig  großen  Gaben.  Wenn  es  in  Gruppen  schlägt,  werden  diese 
dabei  aufgehoben;  die  Pulsfrequenz  wird  durch  Verkürzung  der  Diastole  be- 
schleunigt; die  Systole  wird  verstärkt,  die  diastolische  Erschlaffung  nimmt  all- 
mählich immer  mehr  ab  und  schließlich  bleibt  das  Herz  in  der  Systole  still  stehen. 
—  Burgi  und  v.  Traczewski^  geben  dagegen  an,  daß  bei  der  Adrenalinvergiftung 
der  Herzstillstand  immer  in  schlaffer  Diastole  erfolgt. 

Bei  Bepinselung  oder  Durchspülung  des  Froschherzens  mit  Adrenalin  wurde 
der  Umfang  der  Systole  beträchtlich  größer  und  die  Schlagfolge  beschleunigt 
(Boruttaii\  Libbrechf"). 

Burridge^  hat  beobachtet,  daß  ein  mit  Ringerlösung  gespeistes  Froschherz, 
das  durch  einen  ziemlich  hohen  Gehalt  an  Chlorkalium  nahe  zum  Stillstehen 
gebracht  ist,  durch  Zusatz  von  einer  sehr  geringen  Menge  Adrenalin  (1:10  Mil- 
lionen) für  mehrere  Stunden  wieder  leistungsfähig  wird,  und  beim  Schildkröten- 
herzen fand  Elliotf,  daß  das  Adrenalin  die  Schlagfolge  der  Vorhöfe  und  unter 
ihrer  Vermittlung  des  ganzen  Herzens  beschleunigt.  Dagegen  scheint  es  auf  die 
Herzkammer  der  Schildkröte  keinen  Einfluß  auszuüben. 

Ihrerseits  sind  Gatin-Gruzewska  und  Maciag^  zu  dem  Resultat  gelangt,  daß  das 
mit  Ringerlösung  gespeiste  Herz  des  Frosches  und  der  Schildkröte  nach  Zugabe 
von  Adrenalin  nur  eine  ganz  unerhebliche  Verlangsamung  seiner  Schlagfrequenz 
darbietet,  während  der  Umfang  seiner  Kontraktionen  etwas  zunimmt. 

Diese  einander  widersprechenden  Angaben  sind  wohl  darauf  zurückzuführen, 
daß  das  Adrenalin  sowohl  erregend  als  hemmend  auf  das  Froschherz  einwirken 
kann.  Wenn  nämlich  ein  Froschherz  mit  Azetylcholin  (Koltn  und  Pick^)  oder 
Nikotin  oder  Ergotamin  (/Vms/er")  vergiftet  wird,  so  schlägt  die  Wirkung  des  Ad- 
renalins um,  indem  jetzt  statt  einer  Zunahme  der  Kontraktionsgröße  und  der 
Schlagfrequenz  eine  Abnahme  derselben  auftritt.  Hier  scheint  eine  Erregung 
der  Vagusendigungen  vorzuliegen,  denn  die  betreffende  Hemmung  wird  durch 
Atropin  beseitigt.  Sonst  wird  angegeben,  daß  das  Adrenalin  die  Wirksamkeit 
des  Vagus  beim  Frosch  herabsetzt  (Barbour  und  Kleiner^^). 


1  Elliott,  Journ.  of  physiol.,  32,  S.  408;  1905. 

-  Schajer  und  Oliver,  ebenda,  17,  proc,  S.  11;  1895;  —  18,  S.  252;  1895. 

^  Burgi  und  v.   Traczewski,  Biochem.  Zeitschr.,  66,  S.  428;  1914. 

*  Boruttau,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  78,  S.  101;  1899;  —  vgl.  auch  Panetla,  Arch.  ital.  de 
biol.,  49,  S.  321;   1908. 

'  LibbrecM,  Arch.  int.  de  physiol.,  15,  S.  354;  1920. 

*  Burridge,  Journ.  of  physiol.,  48,  proc,  S.  61;  1914. 
"  Elliott,  ebenda,  32,  S.  408;  1905. 

*  Gatirj-Gruzewska  und  Maciag,  Comptes  rend.  de  la  See.  de  biol.,  1907  (2),  S.  23;  —  Journ. 
de  physiol.,  1909,  S.  28. 

'  Kolm  und  Pick,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  184,  S.  83;  1920. 
1»  Amsler,  ebenda,   185,   S.  87;   1920. 
"  Barbour  und  Kleiner,  Journ.  of  pharmacology,  7,  S.  541;  1915. 
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Bei  dem  isolierten,  künstlicii  gespeisten  Taubeniierzen  wirl<t  das  Adrenalin 
beschleunigend  auf  die  Vorhöfc,  ist  aber  wirkungslos  auf  die  isolierten  Kanmiern 
(Elliott^). 

Beim  unversehrten  Kreislauf  werden  die  Zusammenziehungen  des  Herzens 
bei  den  Vögeln  im  Anschluß  an  die  gleichzeitig  auftretende  starke  Gefäßkontrak- 
tion kleiner.  Dabei  ist  die  Abnahme  im  allgemeinen  größer  bei  den  Kammern  als 
bei  den  Vorhöfen  (N.  Paton  und  Watson'^). 

Das  vom  Körper  ausgeschnittene,  mit  verdünntem  Blut  gespeiste  Kaninchen- 
herz machte  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins  in  den  Versuchen  von  Hedbom^ 
bei  unveränderter  Pulsfrequenz  umfangreichere  Zusanimenziehungen.  Dasselbe 
fand  Plumier*  auch  bei  Anwendung  der  Ringerlösung  als  Nährflüssigkeit. 

Durch  Zusatz  von  Adrenalin  zu  der  Ringerlösung  gelang  es  Gottlieb^,  Gatin- 
Giuzewska  und  Maciag^,  Rahe'',  Rohde  und  Ogawcf,  Ricliardson^  bei  dem  aus- 
geschnittenen Kaninchenherzen  sowohl  eine  starke  Beschleunigung  wie  auch  eine 
bedeutende  Zunahme  des  Kontraktionsumfanges  nachzuweisen.  Bei  sehr  großer 
Verdünnung  erschien  nur  die  letztere  (Gatin-Gruzewska  und  Maciag;  Brodie  und 
Cü//;si").     Als  Nachwirkung  trat  dann  eine  deutliche  Akzeleration  auf. 

Nach  Elliott^^  wurden  durch  das  Adrenalin  die  Vorhof kontraktionen  be- 
schleunigt, während  ein  isolierter  Kammerstreifen  dagegen  nur  eine  Zunahme 
des  Kontraktionsumfanges  zeigte.  Dementsprechend  erzielte  Clegfiorn^^  an  der 
Herzspitze  des  Hundes  durch  Adrenalin  eine  erhebliche  Zunahme  der  Kontraktions- 
größe, während  die  Frequenz  nur  wenig  zunahm. 

\WieGottlieb^^,  Gunn^^  und  andere  nachwiesen,  vermag  das  Adrenalin  am  Herzen 
in  situ  bzw.  am  ausgeschnittenen,  mit  der  Ringerlösung  gespeisten  Herzen  die 
durch  Chloroform  oder  andere  schädliche  Einwirkungen,  wie  Kaliumsalze,  hervor- 
gerufene Schwäche  aufzuheben  und  das  Herz  zu  neuer  kräftiger  Tätigkeit  anzu- 
spornen. 

In  bezug  auf  das  Chloroform  gilt  dies  allerdings  nicht  mehr  beim  ganz  still- 
stehenden Herzen  {Schafer  und  Scliarlieb^,  Gunn^^).  Bei  Chloralvergiftung  gelingt 
aber  das  Wiederherstellen  auch  in  dem  Falle,  wenn  die  Kontraktionen  vollständig 
aufgehört  haben  und  das  Herz  in  der  Diastole  (nicht  in  der  Systole)  still  steht. 


1  Ellioti,  Journ.  of  physiol.,  32,  S.  410;  lfl05. 

-  N.  Paton  und  Watsoit,  ebenda,  44,  S.  422;  1912. 

»  Hedbom,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  8,  S.  160;  1898. 

■*  Plumier,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  661. 

''  Gottlicb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  43,  S.  301 ;  1899. 

''  Gatin-Gruzewska  und  Maciag,  Comptes  rend.  de  lä  Süc.  de  biol.,  1907  (2),  S.  23;  —  Journ. 
de  physiol.,  1909,  S.  29. 

'  Rabe,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  11,  S.  185;  1912. 

»  Rolide  und  Osawa,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  69,  S.  202;  1912. 

»  Richardson,  Zeitschr.  f.  Biol.,  67,  S.  66;  1916. 
1'  Brodie  und  Cullis,  Journ.  of  physiol.,  43,  S.  324;  1911. 
11  Elliott,  ebenda,  32,  S.  409. 
1-  Cleglwrn,  Amer.  journ.  of  physiol.,  2,  S.  279.  . 

13  Gottlieb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  38,  S.  104;  1897;  —  43,  S.  293;   1899. 
'■'  Gunn,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  7,  S.  75;  1913. 

1'  Scliafer  und  Scliarlieb,  Philos.  transact.  of  the  Royal  Society  of  Edinburgh,  41,  S.  335; 
1 904. 

18  Gunn,   Quart,  journ.  of  physiol.,  7,  S.  75;  1913.     . 
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Auch  kann  man  ein  während  24  StundeMi  bei  Kälte  gehaltenes,  stillstehendes 
Herz,  das  nicht  durch  die  Ringerlösnng  allein  zum  Schlagen  gebracht  wird, 
durch  Adrenalin  zu  neuer  Tätigkeit  erwecken  (Guiin^).  Im  Zusammenhang  damit 
steht  die  Erfahrung,  daß  das  Adrenalin  kräftige  und  frequente  rhythmische  Kon- 
traktionen bei  nahe  dem  Herzen  ausgeschnittenen  Ringen  von  der  Vena  cava 
superior  hervorruft  {Clmvasse  und  Gunn''). 

Wie  Giinn  im  Anschluß  an  diese  Befunde  bemerkt,  sprechen  dieselben 
gewissermaßen  zugunsten  der  myogenen  Ansicht'von  der  Ursache  des  Herzschlages, 
denn  die  Ganglien  werden  durch  Chloral  paralysiert  und  das  Adrenalin  wirkt  ja 
nicht  unter  Vermittlung  der  Ganglien,  sondern  erregt  nur  die  postganglionären 
Fasern,  welche  im  Herzmuskel  endigen. 

Am  vereinfachten  Kreislauf  nach  H.  E.  Hering  rief  das  Adrenalin  Drucksteige- 
rung und  eine  gewisse  Beschleunigung,  nie  aber  eine  Retardation  der  Herz- 
schläge hervor  (Gottlieb^). 

Am  Herz-Lungenpräparat  von  Staiiing  und  Knowlton  fand  Evans^,  daß  die 
Pulsfrequenz  durch  das  Adrenalin  bei  einer  Temperatur  von  25°  C  verdoppelt 
und  bei  einer  von  37°  C  noch  mehr  in  die  Höhe  getrieben  wurde.  Wegen  der  starken 
Beschleunigung  wurde  die  Dauer  der  Diastole  kürzer  und  die  Füllung  des  Herzens 
am  Beginn  der  Systole  also  kleiner  als  vorher.  Da  nun  außerdem  auch  die  Dauer 
der  Systole  durch  das  Adrenalin  verkürzt  wurde^  sank  unter  sonst  gleichen 
Umständen  die  vom  Herzen  bei  jeder  Systole  herausgetriebene  Blutmenge  dabei 
herab  (Patterson^). 

Am  Herz-Lungenpräparat  beobachtete  v.  Anrep'^  als  Wirkung  des  Adrenalins 
außerdem  noch  eine  Zimahme  des  Herzmuskeltonus.  Es  ist  indessen  möglich, 
daß  dies  von  der  bedeutenden  Beschleunigung  der  Herzschläge  bedingt  war,  indem 
das  Herz  während  der  abgekürzten  Diastole  nicht  Zeit  hatte,  sich  in  genügendem 
Grade  zu  erweitern.  Wenn  das  Herz  in  diesem  Präparat  einem  höheren  Druck 
ausgesetzt  wird,  so  erweitert  es  sich  zuerst,  um  sich  dann  in  einem  geringen  Grade 
wieder  zusammenzuziehen;  umgekehrt  zieht  sich  das  Herz  bei  einer  Druckabnahme 
zuerst  zusammen  und  erweitert  sich  dann  wieder.  Diese  Reaktionen  des  Herzens 
auf  eine  Drucksteigerung  und  Drucksenkung  werden  durch  das  Adrenalin  wesentlich 
verstärkt. 

Durch  Zusatz  von  Adrenalin  zu  der  Nährflüssigkeit  kann  der  Sauerstoff- 
verbrauch des  Herzens  um  100%  und  mehr  zunehmen  {Rohde  und  Ogawa^,  iso- 
liertes Herz  und  Ringerlösung;  Evans^,  Herz-Lungenpräparat). 

Nach  Ausschaltung  der  Vagi  findet  man  beim  Herzen  in  situ  und  normalem 
Kreislauf,  daß  sowohl  die  Pulsfrequenz  als  auch  der  Umfang  der  Herzkontraktionen 

1  Gunii,   Quart,  joiirn.  of  physiol.,  7,  S.  84. 

-  Chavasse  und  Gunn,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  86,  B,  S.  192;  1913. 

3  Gottlieb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  43,  S.  299;  1899. 

'  Evans,  Journ.  of  physiol.,  51,  S.  100;  1917. 

°  Nach  der  Berechnung  von  Evans  (ebenda,  51,  S.  102)  betrug  in  einem  Versuch  v(]ii 
Pattcrson  die  Gesamtdauer  der  Systolen  während  einer  Minute  vor  dem  Zusatz  von  Adrenalin 
29,7  Sek.,  nach  diesem  25,8  Sek. 

«  Pattcrson,  Proceed.  of  the  Royal  Soc,  88,  B,  S.  374;  1915. 

'  v.Anrep,  Journ.  of  physiol.,  45,   S.  313;   1912. 

"  Rohde  und  Ogawa,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  69,  S.  202;  1912. 

"  Evans,  Journ.  of  physiol.,  51,  S.  101. 
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(Schaf er  und  Oliver^)  bzw.  der  intrakardialen  Druckschwankungen  (Boruttau-, 
C.  Tigerstedt^)  zunehmen.  Die  Beschleunigung  kommt  nicht  immer  vor  und 
zuweilen  ist  der  Puls,  wahrscheinlich  wegen  des  hohen  arteriellen  Druckes,  un- 
regelmäßig (Langley*).  Auch  nach  Durchschneidung  der  Vagi  und  des  Halsmarkes 
kann  die  Beschleunigung  auftreten  (Neujean^). 

Die  beschleunigende  Wirkung  des  Adrenalins  erstreckt  sich  bei  den  Säuge- 
tieren sowohl  auf  die  Vorhöfe  als  auf  die  Kammern.  Man  findet  nämlich  beim  Hunde 
wie  beim  Menschen,  daß  beide  Abteilungen  des  Herzens  bei  stattfindendem  Block 
durch  Zufuhr  von  Adrenalin  zu  schnellerer  Schlagfolge  angeregt  werden  (Hardoy 
und  Houssay^).  Es  scheint  sogar  eintreffen  zu  können,  daß  der  Block  durch  das 
Adrenalin  aufgehoben  wird  (Routier''). 

Unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins  zieht  sich  die  Herzkammer  schneller  als 
vorher  zusammen  und  erschlafft  ebenfalls  schneller  (C.  Tigerstedf,  Patterson^). 
In  einem  Versuch  am  unversehrten  Kreislauf  brauchte  eine  Drucksteigerung  von 
10  mm  Hg  vor  der  Vergiftung  eine  Zeit  von  0,0041  Sekunde,  auf  der  Höhe  der 
Adrenalinwirkung  nur  eine  von  0,0025  Sekunde.  Infolgedessen  kann  es  ein- 
treffen, daß  der  gesamte  Druckanstieg  trotz  seinem  größeren  Umfange  unter  dem 
Einfluß  des  Adrenalins  in  kürzerer  Zeit  als  vorher  erfolgt. 

Am  ganz  unversehrten  Tiere  erscheint  nach  der  Injektion  von  Adrenalin,  wie 
Scliafer  und  Oliver^''  und  im  Anschluß  an  sie  Szymonowicz'^''-,  Gürber^-,  Boruttau^^, 
Mathiev}'^,  Neujean^^  und  andere  nachwiesen,  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Abnahme  der  Pulsfrequenz,  die  nach  Durchschneidung  der  Vagi  zurückgeht. 
Sie  muß  also  von  einer  Reizung  des  bulbären  Vaguszentrums  herrühren  und  kann 
entweder  eine  direkte  Wirkung  des  Adrenalins  darstellen  oder  auch  die  Folge  des 
wegen  der  starken  peripheren  Gefäßkontraktion  gesteigerten  intrakraniellen 
Druckes  sein.i*  Bei  langsamer  Injektion  einer  nicht  zu  großen  Adrenalinmenge 
(2— 3  ccm  einer  Lösung  1:50000  bzw.  1:500000)  während  etwa  2—3  Minuten 
tritt  die  Verlangsamung  nach  Mcek  und  Eyster^''  beim  Hunde  nach  Vs—l  Minuten 
auf  und  dauert  etwa  ein  paar  Minuten  lang. 

Diese  Verlangsanmng  erscheint  indessen  nur  bei  gut  entwickeltem  Vagus- 
tonus; wenn  dieser  schwach  ist,  kann  die  Injektion  des  Adrenalins,  wegen  dessen 


1  Schafer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  261;  1005. 

-  Boruttau,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  78,  S.  105;  1899. 

3  C.  Tigerstedt,    Skand.  Arch.  f.  Physiol.,    28,    S.  47;    1912;   —    vgl.   oben    I,    S.   141, 
Fig.  104,  105. 

*  Langley,  Journ.  of  physiol.,  27,  S.  247;  1901. 

'"  Neujean,  Arch.  intern,  de  pharmacodyn.,  13,  S.  57;  1904. 

^  Hardoy  und  Hoiissay,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  605;  1918. 

'  Routier,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  78,  S.  371 ;  1915. 

*■  C.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  28,  S.  48,  58;  1912. 

'  Patterson,  a.  a.  O.,  88,  B,  S.  387. 

"  Scliafer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  257;  1895. 
"  Szymonowicz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  64,  S.  131;  1896. 
'-  Gürber,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1897,  S.  750. 
!■■'  Boruttau,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  78,  S.  107;  1899. 
"  Mathieu,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  435. 
"  Neujean,  a.  a.  O.,  13,  S.  53. 
1^  Neujean,  Arch.  intern,  de  pharmacod.,  13,  S.  74. 
1"  Mcek  und  Eystcr,  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  63;  1915. 
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direkter  Wirkung  auf  das  Herz,  eine  Besclileunigung  der  Herzfrequenz  hervorrufen 
{Hoskins  und  Lavalette^). 

Bei  der  betreffenden  Vaguswirkung  beobachtet  man  öfters,  daß  die  Vorhöfe 
stillstehen  und  die  Kammern  sofort  in  einem  selbständigen  Rhythmus  schlagen 
(Schäfer  und  Oliver'^). 

Nach  Matliieu^  wirkt  das  Adrenalin  auch  auf  die  peripheren  Endigungen 
des  Vagus  im  Herzen  erregend  ein.  Wenn  man  nämlich  bei  durchschnittenen 
Vagi  durch  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  desselben  einen  verlangsamten  Herz- 
rhythmus unterhält  und  während  diesem  Adrenalin  einspritzt,  so  wird  die  Puls- 
frequenz im  Anschluß  daran  anfangs  noch  mehr  verlangsamt.  Auch  heben  Ver- 
worn*  wie  Neujean^  hervor,  daß  manchmal  nach  der  Vagusdurchschneidung  eine 
gewisse  Verlangsamung  und  Unregelmäßigkeit  der  Pulsfrequenz  nach  der  Ad- 
renalininjektion  zurückbleibt. 

Andererseits  wird  angegeben,  daß  das  Adrenalin  beim  Herz-Lungenpräparat 
in  kleinen  Gaben  keinen  Einfluß  auf  den  Herzvagus  hat,  in  größeren  Gaben  die 
Vaguswirkung  dagegen  aufhebt,  sowie  daß  es  bei  normalem  Kreislauf  nur  eine 
flüchtige  Einwirkung  auf  die  Erregbarkeit  dieses  Nerven  ausübt  [Kuroda  und  Kwiif). 
Demnach  würde  die  Exstirpation  der  Nebennieren  die  Dauer  der  Vaguswirkung 
auf  das  Herz  verlängern  {Roger''). 

Nach  Gley  und  Quinquaud^  wird  durch  Abbindung  der  Nebennierenvenen 
keine  Veränderung  der  Erregbarkeit  der  Henmiungsnerven  des  Herzens  hervor- 
gerufen. 

Jedenfalls  geht  nach  den  Angaben  von  Gourfein^,  Cybulski^°,  Gürber^^,  Cyon^'~, 
Langley^^,  Bessmertny^*  die  möglicherweise  vorhandene  zentrale  oder  periphere 
Erregung  der  hemmenden  Nerven  bei  genügend  starker  Gabe  von  Adrenalin  bald 
vorüber  und  schlägt  in  eine  Abnahme  der  Erregbarkeit  dieser  Nerven  bzw.  in  eine 
V2  bis  einige  Minuten  dauernde  Vaguslähmung  um.  Auf  dieser  Stufe  der  Ver- 
giftung sind  auch  die  peripheren  Endverästelungen  der  Vagi  im  Herzen  paralysiert 
{Mathieu^^),  und  die  Reizung  des  Depressors  ruft  nunmehr  keine  Retardation  des 
Herzens,  noch  eine  Senkung  des  Blutdruckes  hervor  {Schafer  und  Oliver^^,  Cyon^', 
Verworn''-^). 


1  Hoskins  und  Lavalette,   Juurn.  of  the  American  med.  ass.,  63,  S.  316;  1914;  zit.  nach 
Meek  und  Eyster. 

-  Oliver  und  Schafer,  Journ.  of  physiul.,  17,  proc,  S.  9;  1895. 
3  Mathieu,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  442. 

*  Verworn,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1903,  S.  68. 
5  Neujean,  a.  a.  O.,  13,  S.  57. 

^  Kuroda  und  Kuno,  Journ.  of  physiol.,  ZO,  S.  154;  1915. 
'  Roger,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  191;  1917. 

*  Gley  und  Quinquaud,  Arch.  neerl.  de  physiol.,  3,  S.  4;  1918. 

^  Gourjein,  Comptes  rend.  de  l'Academie  des  sciences,  121,  S.  313;  1895. 
"  Cybulski,  zit  .bei  Szymonowicz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  64,  S.  146;  1896. 
1'  Gürber,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1897,  S.  751. 

1-  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  72,  S.  370;  1898;  —  vgl.  daselbst  Cyom  Deutung  der  an- 
fänglichen Herzretardation  bei  der  Adrenalinvergiftung. 
12  Langley,  Journ.  of  physiol.,  27,  S.  245;  1901. 
"  Bessmertny,  Zeitschr.  f.  Biol.,  47,  S.  426;  1906. 
'^  Mathieu,  a.  a.  O.,  1904,  S.  440. 

"8  Schäfer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  17,  proc,  S.  9;  1895;  —  18,  S.  250;  1895. 
"  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  72,  S.  370;  1898. 
1«  Verworn,  a.  a.  O.,  1903,  S.  69. 
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Die  Beschleunigung  der  Herztätigkeit  wird  von  Cyon  als  Folge  einer  zentralen 
und  peripheren  Reizung  der  akzelerierenden  Herznerven,  möglicherweise  auch 
der  ihnen  zugehörigen  peripheren  Ganglien  aufgefaßt,  während  andererseits 
Bcssmertny^  bemerkt,  daß  die  Erregbarkeit  der  beschleunigenden  Herznerven 
durch  das  Adrenalin  etwas  herabgesetzt  wird.  Daß  bei  der  Beschleunigung  eine 
Abnahme  des  Vagustonus  von  Bedeutung  sein  kann,  ist  dadurch  nicht  aus- 
geschlossen, und  in  Analogie  mit  dem  Verhalten  des  Herzens  bei  der  Muskelarbeit 
liegt  wohl  diese  Annahme  ziemlich  nahe.'^ 

An  und  für  sich  ist  indessen  die  Beschleunigung  des  Herzens  wohl  in  erster 
Linie  die  Folge  einer  vom  Adrenalin  auf  das  Herz  selber  ausgeübten  Reizung. 

In  diesem  Zusammenhang  ist  auch  zu  bemerken,  daß  die  Bindung  der  Neben- 
nierenvenen keinen  Einfluß  auf  die  Erregbarkeit  der  Accelerans  ausübt  (Gley  und 
Quinquaud^). 

Unter  Anwendung  des  Elektrokardiogrammes  hat  Kahn^  beim  Hunde  nach- 
gewiesen, daß  die  Bewegungen  der  Vorhöfe  und  der  Kammern  durch  das  Adrenalin 
vollständig  dissoziiert  werden,  .z.  B.  25  Kammerkontraktionen  auf  28  Vorhof- 
kontraktionen,  sowie  daß  vor  dem  Ersdieinen  der  Dissoziation  wie  nach  ihrem 
Ende  die  Entfernung  P—Q,  d.h.  die  Übertragungszeit  zwischen  Vorhöfen  und 
Kammern,  länger  als  normal  ist. 

Nach  Durchschneidung  der  Vagi  fallen  diese  Veränderungen  aus  und  die  Form 
des  Elektrokardiogrammes  bietet  dann  der  normalen  gegenüber  keine  wesentliche 
Änderung  mehr  dar. 

c)  Die  Wirkung  des  Adrenalins  auf  die   Blutgefäße  an  und  für  sich. 

Die  schon  oben  kurz  berührte  Gefäßwirkung  des  Adrenalins  wird  noch  durcii 
folgende  Erfahrungen  erwiesen. 

Ein  aus  einer  Arterie  herausgesclmittener  Ring  kann  nach  24—28  Stunden 
und  selbst  später  durch  das  Adrenalin  zu  einer  1—2  Tage  dauernden  Kontraktion 
gebracht  werden  (Mac  William^). 

Betreffend  die  in  dieser  Weise  ausgelösten  Kontraktionen  gibt  0.  B.  Meyer^ 
an,  daß  das  Adrenalin  nur  bei  einer  Temperatur  von  25"  C  und  höher  erregend 
wirkt  und  daß  die  Erregbarkeit  für  das  Adrenalin  früher  erlischt  als  für  die  elek- 
trische Reizung.  Der  Schwellenwert  betrug  0,000015  mg  auf  15  ccm  Ringerlösung, 
d.  h.  0,00006  mg  auf  1  g  der  Gefäßwand. 

F.  Müller''  hat  diese  Resultate  im  großen  und  ganzen  bestätigt,  indessen  mit 
der  Beschränkung,  daß  in  einigen  Fällen  die  elektrische  Erregbarkeit  früher  als 
die  Erregbarkeit  für  Adrenalin  aufhörte. 

Auch  ein  aus  einer  Vene  (Katze,  Hund)  ausgeschnittener  Ring  zieht  sich 
unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins  zusammen  (Connct^). 

1  Bessmertny,  Zeitschr.  f.  Biol.,  47,  S.  426. 

"  Vgl.  Meck  und  Erster,  Ainer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  62;  1918. 

^  Gley  und  Quinquaud,  Arch.  neerl.  de  physiol.,  3,  S.  3. 

"  Kahn,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  129,  S.  379;  1909. 

5  Mac  William,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  70,  S.  113;  U»01. 

«  O.B.Meyer,  Zeitschr.  f.  Biol.,  48,  S.  365;  1906. 

'  F.  Müller,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1906,  Snppl.,  S.  419.  —  Über  weitere 
Einzelheiten  vgl.  Helene  Friedmann,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  181,  S.  208;  1920;  —  S.  Weiss, 
ebenda,  181,  S.  220;  1920;  —  Giintlier,  Zeitschr.  f.  Biol.,  65,  S.  406;  1915;  —  66,  S.  281;  1916. 

"  Connet,  Amer.  journ.  of  physiol.,  54,  S.  III;  1920. 
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Die  direkte  Bepinselung  der  Mesenteriaigefäße  des  Frosches  mit  Adrenalin 
erregt  diese  zu  maximaler  Kontraktion  (Oliver^),  und  bei  der  Durchieitung  einer 
Flüssigkeit  durch  die  Gefäße  der  Hinterbeine  eines  Frosches  vermindert  sich  der 
Ausfluß,  wegen  der  Kontraktion  der  Gefäße,  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins 
in  hohem  Grade  {Laewen-,  P.  Trendelenburg^,  P.  Trendelenburg  und  Bröking^). 
Bei  der  Schildkröte  beobachtet  man  nach  einmaliger  Injektion  von  Adrenalin 
eine  20—30  Minuten  dauernde  Drucksteigerung  (Edwards^),  und  auch  bei  den 
Selachiern  steigert  das  Adrenalin  den  Blutdruck  in  hohem  Grade  (Biedl  und 
Wiesel^}. 

Beim  Hunde  ruft  das  Adrenalin  nach  Zerstörung  des  ganzen  Rückenmarks 
eine  von  einer  ausgiebigen  Gefäßkontraktion  bedingte  Drucksteigerung  (VelicIV), 
und  nach  Ausschaltung  des  obersten  Halsganglions  und  Durchschneidung  des 
N.  auricularis  cervicalis  ziehen  sich  die  Ohrgefäße  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins 
fortfahrend  zusammen  {Josui^,  Lichtwitz  und  Hirsch^).  Dasselbe  ist  auch  mit  den 
Gefäßen  des  nach  Krawkow  künstlich  durchströmten,  vom  Körper  abgetrennten 
Kaninchenohrs  der  Fall  {Swetschnikow^^ ,  del  Campo^^). 

Damit  hängt  zusammen,  daß  das  Adrenalin  an  einem  mit  Nikotin  vergifteten 
Tier,  bei  dem  die  nervöse  Leitung  vom  zentralen  Nervensystem  zu  den  Gefäßen 
unterbrochen  ist,  noch  vermag,  seine  Wirkung  auf  die  Gefäße  in  vollem  Umfange 
zu  entfalten  {Langley^-). 

Über  die  Einwirkung  des  Adrenalins  auf  verschiedene  Gefäßgebiete  haben 
Schäfer  und  Oliver^^,  Langlcy^'^  und  viele  anderei-"  nachgewiesen,  daß  die  Gefäße  des 
Darmes,  der  Nieren,  der  Milz  und  der  Baucheingeweide  überhaupt,  der  Gebärmutter, 
der  Blase,  der  Submaxillarisdrüse,  der  Haut  und  der  Extremitäten,  der  Leber 
(Biirton-Opitz^^),  der  Netzhaut  {Kahn^'')  und  der  Schilddrüse  (Gunning^^),  kurz 
alle  Gefäßbezirke  des  großen  Kreislaufes  möglicherweise  mit  Ausnahme  der 
Arterien  des  Herzens  und  des  Gehirns  durch  zweckmäßige  Gaben  von  Adrenalin . 
zur  Kontraktion  gebracht  werden  können. 


1  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  21,  proc,  S.  22;  1897. 
-  Laaven,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  51,  S.  415;  1904. 
=  P.   Trendelcnburg,  ebenda,  63,  S.  161;  1910. 

*  P.   Trendelcnburg  und  Bröking,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  103,  S.  168;  1911. 
5  Edwards,  Amer.  journ.  of  physiol.,  33,   S.  240;  1914. 
"  Biedl  und  Wiesel,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol,  91,  S.  453;  1902. 

■   Velich,  Wiener  med.  Presse  1896,  Nr.  15;  —  Wiener  med.  Wochenschr.,  1898,  S.  1257. 
»  Josue,  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1903,  S.  30. 
"  Lichtwitz  und  Hirsch,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  99,  S.  125;  1910. 
1"  Swetsclinikow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  157,  S.  471;  1914. 
11  del  Campo.  Zeitschr.  f.  Biol.,  69,  S.  115;  1918. 
1-  Langlcv,  Journ.  of  physiol.,  27,  S.  253;  1901. 

!■'  Schafer  und  Oliver,  ebenda,  17,  proc,  S.  9;  1895;  —  18,  S.  239;  1895. 
"  Langley,  ebenda,  27,  S.  248;   1901. 

'^  Schafer  und  Moore,  ebenda,  20,  S.  23;  1896;  —  Campbell,  Quart,  journ.  of  physiol.,  4, 
S.  1;  1910;  — £//(0H,  Journ.  of  physiol. ,32,  S.  411 ;  — Cmv,  ebenda,  42,  S.  130;  \9\\;  —  Hoskins, 
Gunning  und  Berry,  Amer.  journ.  of  phvsiol.,  41 .  S.  519;  1916;  —  Hoskins  und  Gunning,  ebenda, 
43,  S.  300,307,400;  1917;  —  Harfman  und  Früser,  ebenda,  43,  S.  311,  318,  319;  1917;  —  Guwi/ng, 
ebenda,  43,  S.  396;  1917;  —  Hartman  und  Fräser,  ebenda,  44,  S.  354,  366;  1917;  —  C.  M.  Gruber, 
ebenda,  45,  S.  304;  1918. 

•«  Burton-Opitz,  Quart,  journ.  of  physiol.,  5,  S.  309;  1912. 

1"  Kchn,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  18,  S.  156;  1904. 

1*  Gunning,  Amer.  journ.  of  physiol.,  44,  S.  215;  1917. 


76  L>ie  [iiiiwirkung  der  inneren  Sekrete  nnd  der  Organextrakte  auf  den  Blutstroni. 

Beim  Frosch  konnte  Elliott^  keine  Kontraktion  der  Kapillarwand  durch  das 
Adrenalin  nachweisen.  Dies  gelang  indessen  Gradinescii  -  wie  Krogif  und  Kiikulka} 
Auch  bei  den  Kapillaren  des  Katzenohrs  tritt  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins 
eine  Verengerung  auf  {Hooker'-'). 

Die  Stärke  der  vom  Adrenalin  hervorgerufenen  Zusammenziehung  ist  nicht 
bei  allen  arteriellen  Gebieten  gleich  groß.  So  reagieren  nach  Barbour^  Arterien 
mit  sehr  stark  entwickelten  elastischen  Systemen  in  der  Media  (Aorta)  nur  schwach 
oder  gar  nicht,  während  nuiskelreichere  Arterien,  wie  die  Carotis,  A.  renalis, 
mesenterica  und  tibialis  eine  starke  Kontraktion  darbieten. 

In  Versuchen  an  künstlich  durchströmten  isolierten  Organen  fand  Ogawa', 
daß  sich  die  Nieren-  und  Darmarterien  am  kräftigsten,  die  Haut-Muskelarterien 
wesentlich  schwächer  zusammenziehen. 

Nach  einer  sehr  starken  subkutanen  Einspritzung  von  Adrenalin  beobachteten 
Falta  und  Priestley^  eine  große  Blutfülle  in  den  Lungen,  dem  Herzen,  der  Leber 
und  den  Nieren,  während  die  Haut,  die  Schleimhäute,  die  Milz  und  die  Muskeln 
blutarm  waren. 

Unter  dem  Einfluß  der  durch  das  Adrenalin  hervorgerufenen  großen  Steige- 
rung des  arteriellen  Druckes  werden  gewisse  Organe,  wo  die  eventuelle  Kontrak- 
tion der  Gefäße  nicht  dem  hohen  Druck  den  gebührenden  Widerstand  leisten 
kann,  passiv  erweitert,  und  ihr  Volumen  nimmt  dabei  genau  parallel  dem  all- 
gemeinen Blutdruck  zu.  Dies  ist  insbesondere  mit  den  Extremitäten  der  Fall 
(Schafer  und  Oliver'';  vgl.  Fig.  492). 

Als  Nachwirkung  der  Zusammenziehung  hat  man  an  verschiedenen  Gefäß- 
gebieten eine  starke  Erweiterung  beobachtet.  In  dieser  Hinsicht  erwähnen  Bardier 
und  Frenkel'^"  die  Nierengefäße,  welche  sich  unter  Umständen  auch  primär  dilatieren 
können.  Ogawa'^^  bemerkt,  daß  an  allen  von  ihm  untersuchten  Gefäßgebieten 
(Darm,  Niere,  Extremitäten)  nach  einer  vorhergegangenen  Zusammenziehung 
eine  Erweiterung  auftritt. 

Man  konnte  geneigt  sein,  diese  sekundäre  Erweiterung  als  Ausdruck  einer 
Ermüdung  der  Gefäßniuskeln  aufzufassen.  Die  genauere  Analyse  der  Erschei- 
nungen lehrt  uns  indessen  ganz  bestimmt,  daß  die  aus  den  Nebennieren  erhaltene 
Substanz  tatsächlich  eine  aktive  Gefäßerweiterung  hervorrufen  kann. 

Bei  kleinen  Gaben  von  Adrenalin  beobachtete  Ogawa  an  überlebenden 
Organen  eine  primäre  Erweiterung  der  Darmgefäße  und  auch  in  den  Nieren-  und 
Extremitätengefäßen  wenigstens  eine  Andeutung  davon. 


1  Elliott,  Joiirn.  of  physiul.,  32,   S.  414. 

-  Gradinescii,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  152,  S.  222;  1913. 

^  Krogh,  Journ.  of  physiol.,  54,  S.  408;  1920. 

*  Kukiüka,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  21;  1920;  SA. 

^  Hooker,  Amer.  journ.  of  physiol.,  54,  S.  46;  1920;  —  vgl.  Dalc  und  Ricluirds,  journ.  of 
physiol.,  52,  S.  142,   145,  159;  1918. 

6   Barboiir,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  68,  S.  49;  1912. 

'  Ogawa,  ebenda,  67,  S.  89;  1912. 

8  Falta  und  Priesüey,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1911,  S.  2102. 

»  Schafer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  239;  1904. 
1"  Bardier  und  Frenkel,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  950. 
11  Ogan-a,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  67,  S.  108;  1912. 
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Wenn  Adrenalin  einer  als  Näiirflüssigkeit  für  ein  ausgescimittenes  Organ  be- 
nutzten Kociisalzlösung  zugesetzt  wird,  ruft  es  eine  Gefäßerweiterung  hervor; 
wird  als  künstliche  Nährflüssigkeit  die  Ringerlösung  benutzt,  bewirkt  es  dagegen 
eine  Gefäßverengerung  {Pearce^}. 

Desgleichen  erschien  bei  der  Katze  und  möglicherweise  aucii  beim  Hunde 
nach  kleinen  Adrenalingaben  eine  ausgebreitete  Gefäßerweiterung  in  den  Ver- 
suchen von  Elliott'^  wie  von  Caimon  und  Lyman.^ 


Fig.  4Q2.     Veränderungen  der  Herzkontraktionen ,  des  Blutdruckes,  des  Arm-  und  Milzvolumens 
nach  Injektion    von  Adrenalin.    Nach  Schäfer  und   Oliver.     Von    links    nach    rechts  zu  lesen. 


\ 


Wenn  die  Nerven  der  hinteren  Extremitäten  des  Frosches  durchschnitten 
sind  und  sich  also  in  einem  Zustand  von  beginnender  Entartung  befinden,  so  tritt 
nach  Kurarevergiftung  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins  eine  Gefäßerweiterung 
auf  (Pearce*). 

S.  J.  und  Clara  Meltzer^  fanden  nach  subkutaner  Injektion  von  Adrenalin 
in  den  Ohrgefäßen  eine  primäre  Erweiterung. 

Diese  und  andere  gleichlautende  Erfahrungen  stimmen  darin  untereinander 
überein,  daß  im  allgemeinen  eine  schwache,  durch  Adrenalin  ausgelöste  Reizung 

1  Pearce,  Zeitschr.  f.  Biol.,  62,  S.  286;  1913. 

=  Elliott,  Journ.  of  physiol.,  32,  S.  411. 

^  Cannon  und  Lyman,  Amer.  journ.  of  physiol.,  31,  S.  376;  1913;  —  vgl.  auch  Mc  Leaii, 
ebenda,  22,  S.  279;  1908,  Gefäßerweiterung  in  der  Submaxillarisdrüse  der  Katze;  —  Dalc  und 
Richards,  Journ.  of  physiol.,  52,  S.  122;  1918. 

*  Pearce,  a.  a.  O.,  62,  S.  264. 

5  S.  ,/.  und  Clara  Mcltzer.  Amer.  jdurn.  (if  physiol.,  9,  S.  252;   1903. 
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eine  Gefäßerweiterung  hervorruft.  Beim  Kaninchen  tritt  indessen  eine  aktive 
Gefäßerweiterung  in  dem  Darm  oder  den  Extremitäten  unter  dem  Einfhiß  des 
Adrenalins  nie  zum  Vorschein  {Hartmann  und  Fräser^).  Und  Dale  und  Rkliards- 
bemerken,  daß  bei  den  Nagern  überhaupt  keine  gefäßerweiternde  Wirkung  vor- 
konunt. 

Noch  ist  zu  bemerken,  daß  nach  Hartman,  Kitbiirn  und  Fräser^  kleine  Gaben 
von  Adrenalin  bei  den  Darmgefäßen  des  Hundes  und  der  Katze  eine  Verengerung, 
größere  aber  eine  Erweiterung  geben,  während  umgekehrt  die  Gefäße  der  Extremi- 
täten im  ersten  Falle  eine  Erweiterung,  im  zweiten  eine  Verengerung  darbieten. 

Auch  Hoskins,  Gunning  und  Berry^  beobachteten  bei  kleinen  Adrenalingaben 
eine  aktive  Gefäßerweiterung  in  den  Extremitäten  und  wiesen  noch  die  aktive 
Erweiterung  in  den  Darmgefäßen  nach.^ 

Außerdem  heben  Hartman  und  Fr as^r^  hervor,  daß  bei  reichlicher  Adrenalin- 
zufuhr eine  Gefäßerweiterung  in  den  Nieren  und  der  Milz  auftritt.  Eine  primäre 
Gefäßerweiterung  in  den  Nieren  wurde  von  Hoskins  und  Gunning''  nie  beobachtet. 

Die  Veränderungen  der  Gefäßweite  in  den  Extremitäten  sind  komplizierter 
Natur,  indem  sie  sich  teils  auf  die  Haut-,  teils  auf  die  Muskelgefäße  beziehen. 
Letztere  werden  durch  das  Adrenalin  sowohl  bei  kleinen  als  bei  großen  Gaben 
immer  erweitert  {Hoskins,  Gunning  und  Berry^ ;  C.M.Gruber^),  wogegen  die  Haut- 
gefäße sich  gleichzeitig  zusammenziehen.  Bei  sehr  großen  Gaben  beobachtete 
indessen  Gunning^"  auch  eine  Zusammenziehung  der  Muskelgefäße.. 

Die  Kranzgefäße  des  Herzens  wie  der  Hirngefäße  beanspruchen  eine  nähere 
Erörterung. 

An  einem  aus  einer  Kranzarterie  herausgeschnittenen  Ring  fand  Langen- 
dorf f^^  unter  der  Einwirkung  des  Adrenalins  meistens  eine  unzweifelhafte,  oft  recht 
beträchtliche  Erschlaffung.  Dasselbe  beobachteten  konstant  oder  in  einzelnen 
Fällen  auch  Campbeü^^,  Colv^^  de  Bonis  und  Susanna'^*  und  Park'^^;  de  Bonis  und 
Susanna  geben  indessen  an,  daß  vor  der  Erschlaffung  eine  leichte,  kurz  dauernde 
Zusammenziehung  zuweilen  erschien. 

Beim  Hauptstamme  der  A.  coronaria  sin.  bekam  Barbour'^^  entweder  eine 
schwache  Zusammenziehung  oder  gar  keine  Wirkung;  dagegen  erschien  bei  den 
absteigenden  Ästen  eine  Erweiterung:.     Dies  gilt  indessen  nicht  vom  Herzen  des 


1  Hartman  und  Fräser,  Amer.  jüurn.  of  physiol.,  44,  S.  367;  1917. 

-  Dale  und   Richards,  Journ.  of  physiol.,  52,  S.  139;  1918. 

^  Hartman,  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  438;  1915.  —  Hartman.  Kilbnrn  und  Fräser, 
ebenda,  43,  S.311,  314;  1917;  —  44,  S.  354,  366;  1917;  —  46,  S.  168;  1918. 

*  Hoskins,  Gunning  und  Bcrry,  ebenda,  41,  S.  520;  1916. 

=  Hoskins  und  Gunning,  ebenda,  43,  S.  400. 

"  Hartman  und  Fräser,  ebenda,  43,  S.  322; 

'  Hoskins  und  Gunning,  ebenda,  43,  S.  308. 

"  Hoskins,  Gunning  und  Berrv,  ebenda,  41,  S.  521;  1916. 

•■'  C.  M.  Gruber,  ebenda,  45,  S.  304;  1918. 
"  Gunning,  ebenda,  43,  S.  396;  1917. 
1'  Langendorff,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  21,  S.  551;  1907. 
1"  Campbell,  Quart,  iourn.  of  physiol.,  4,  S.  10;  1910. 
"  Cow,  Journ.  of  pliysiol.,  42,  S.  132;   1911. 
"  de  Bonis  und  Susanna,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  23,  S.  173;  1909. 
"5  Park,  Journ.  of  exp.  med.,  16,  S.  532;  1913. 
"■■  Barbour,  Arch.  f.  exp.  Patlml.,  m,  S.  47;  1912. 
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MensclienS  denn  bei  diesem  wurde  unter  der  Einwirkung  des  Adrenalins  nur  eine 
Verengerung  oder  auch  keine  Veränderung  erlialten. 

Auch  beim  Pferde  ruft  das  Adrenalin  eine,  übrigens  nur  ganz  schwache  Ver- 
engerung der  Kranzgefäße  des  Herzens  hervor,  während  die  Kranzgefäße  des 
Ochsen,  Schafes  und  Schweines  durch  das  Adrenalin  erweitert  werden  (Rothlin^). 

Die  Kranzarterien  des  schlagenden  Herzens  zeigen  unter  dem  Einfluß  des 
Adrenalins  jedenfalls  keine  Verengerung. 

In  der  Regel,  aber  nicht  immer,  kam  bei  einem  stillstehenden  Streifen  aus  der 
Herzkammer  der  Katze  eine  Vermehrung  der  durchströmenden  Blutmenge  unter 
dem  Einfluß  des  Adrenalins  zum  Vorschein  (Elliott^). 

Bei  Speisung  des  isolierten  Herzens  mit  reiner  Ringerlösung  sah  Rabe^  nach 
Adrenalinzusatz  nur  eine  Gefäßverengerung;  wurde  aber  verdünntes  Blut  als 
Spülflüssigkeit  benutzt,  erweiterten  sich  die  Gefäße. 

Am  isolierten  Herzen  kann  indessen  die  vermehrte  Durchblutung  der  Koronar- 
gefäße einfach  die  Folge  der  gleichzeitig  auftretenden  regeren  Herztätigkeit  dar- 
stellen und  also  unabhängig  von  irgendwelcher  Veränderung  der  Gefäßweite  auf- 
treten.* 

Bei  unversehrtem  Kreislauf  fanden  F.  i\4eyer^  wie  auch  Starling  und  Alark- 
walder''  (am  Herz-Lungenpräparat  des  ersteren)  und  Patterson^,  daß  das  Adrenalin 
ohne  Ausnahme  eine  Beschleunigung  der  Strömung  in  den  Kranzarterien  hervor- 
ruft. Ersterer  faßte  anfangs  diese  Beschleunigung  als  die  Wirkung  des  gleich- 
zeitig stark  erhöhten  Aortadruckes  auf.  In  fortgesetzten  Versuchen  beobachtete 
er  indessen  eine  Zunahme  des  Blutstromes,  auch  wenn  der  arterielle  Druck  durch 
Blutentziehung  auf  sein  ursprüngliches  Niveau  gehalten  wurde.^  Desgleichen 
wiesen  Alorawitz  und  Zahn'^°  nach,  daß  der  Blutstrom  durch  die  Koronargefäße 
auch  nach  Ende  der  durch  das  Adrenalin  hervorgerufenen  Drucksteigerung 
vermehrt  war. 

In  den  Versuchen  von  Brodie  und  Cullis''-^  rief  allerdings  eine  Gabe  von 
0,00000019  g  Adrenalin  nur  eine  Verengerung  der  Kranzgefäße  hervor;  war  die 
Gabe  etwas  größer,  so  erschien  aber  nach  einer  kurzdauernden  Abnahme  eine 
unverkennbare  Zunahme  des  Blutstromes,  und  zwar  trat  diese  so  schnell  auf, 
daß  sie  nicht  gut  die  Folge  der  bei  der  verstärkten  Herztätigkeit  in  größerer  Menge 
gebildeten  Kohlensäure  darstellen  konnte. 

Bei  einem  durch  Strophantin  oder  in  einer  anderen  Weise  getöteten  Herzen 
bewirkt  nach  /(/■ßn'/coir i-  das  Adrenalin  keinesfalls  eine  merkbare  Verengerung 
der  Koronararterien,  sondern  bringt  vielmehr  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  Er- 
weiterung zustande. 


'  Barbour,  Juurn.  of  exp.  med.,  15,  S.  404;  1912. 

-   Rothlin,  Wiener  tierärztl.  Monatsschr.,  8,  S.  3;   1921. 

'  Ellion,  Journ.  of  physiol.,  32,  S.  414;  1905. 

*  Rabe,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  11,  S.  181;  1912. 

^  Vgl.  Wiggers,  Amer.  journ.  of  physiol.,  24,  S.  396;  190y. 

«  F.Meyer,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1912,  S.  223. 

■  Starling  und  Markwalder,  Journ.  of  physiol.,  47,  S.  281 ;  1913. 

»  Patterson,  Proc.  of  the  Royal  Soc.,  88,  B,  S.  373;  1915. 

»  F.Meyer,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1913,  S.  290. 
1»  Morawitz  und  Zahn,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  26,  S.  470;  1912. 
11  Brodie  und  Cullis,  Journ.  of  physiol.,  43,  S.  318;  1911. 
'-  Kr.artoH',  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol,,  157,  S,  513;  1914. 
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Auch  wird  angegeben,  daß  das  Herz  unter  dein  Einfluß  des  Adrenalins  eine 
hellere  Farbe  bekommt  und  daß  das  aus  den  Kranzvenen  strömende  Blut  das  Aus- 
sehen des  arteriellen  Blutes  hat  (Bond^). 

Dementsprechend  ist  der  Sauerstoffgehalt  des  Kranzvenenblutes,  trotz  einem 
beträchtlich  vermehrten  Sauerstoffverbrauch  im  Herzen-,  erheblich  größer,  in 
gewissen  Fällen  mehr  wie  doppelt  so  groß  als  sonst  (Unger^). 

Gegen  diese  Angaben  stehen  indessen  andere,  laut  welchen  die  Kranzgefäße 
durch  das  Adrenalin  nicht  erweitert  werden,  sondern  entweder  keine  Veränderung 
erleiden  oder  sich  sogar  kontrahieren. 

Am  künstlich  durchströmten,  ausgeschnittenen  Herzen  gelang  es  Schafer*  bei 
der  Adrenalinvergiftung  trotz  bedeutender  Beschleunigung  und  Vergrößerung  der 
Herzschläge  nicht,  eine  Veränderung  der  aus  den  Kranzvenen  strömenden  Blut- 
menge zu  beobachten;  wenn  eine  Zunahme  erschien,  wurde  sie  sogleich  von  einer 
kompensatorischen  Abnahme  nachgefolgt. 

Ebensowenig  trat  bei  Campbelly"  Versuchen  an  künstlich  durchströmten 
Herzen,  welche  die  ganze  Zeit  stillstanden,  irgendeine  Veränderung  bei  den  Kranz- 
gefäßen in  der  Regel  auf.  Nur  ausnahmsweise  erschien  eine  schwache  Zusammen- 
ziehung der  Arterien. 

Es  ist  auch  nicht  ganz  unmöglich,  daß  sich  das  Herz  verschiedener  Tier- 
gattungen dem  Adrenalin  gegenüber  verschieden  verhält.  Ein  Beispiel  davon 
haben  wir  im  Befund  von  Barbour  und  Prince^,  daß  beim  isolierten,  künstlich 
gespeisten  Affenherz  die  aus  den  Koronargefäßen  strömende  Blutmenge  nacii 
Zusatz  von  Adrenalin  abnimmt,  während  sie  beim  Kaninchenherzen  zunimmt. 

Wenn  auch  die  hier  zusammengestellten  Erfahrungen  noch  nicht  zur  voll- 
ständigen Übereinstimmung  untereinander  gebracht  werden  können,  so  dürfte 
aus  ihnen  jedenfalls  iiervorgehen,  daß  die  Kranzarterien  nicht  in  gleichem  Grade 
wie  die  meisten  Gefäße  des  großen  Kreislaufes  der  verengenden  Wirkung  des  Ad- 
renalins unterliegen.  Und  es  scheint  nicht  unwahrscheinlich  zu  sein,  daß  sie  nicht 
allein  unter  dem  Einfluß  des  hohen  Blutdruckes  passiv  erweitert  werden,  sondern 
sich  auch  aktiv  dilatieren.  Hierdurcii  bekommt  die  Herzwand  unter  dem  Einfluß 
des  Adrenalins  immer  möglichst  viel  Blut  und  ihre  Ernährung  wird  also  dabei  in 
keinerlei  Hinsicht  beeinträchtigt,  sondern  vielmehr  begünstigt. 

Ob  die  Gefäße  des  Gehirns  mit  Nerven  versehen  sind,  ist  bis  in  die  letzte  Zeit 
vielfach  bezweifelt  worden;  im  Zusammenhang  damit  hat  man  sich  auch  vorgestellt, 
daß  das  Adrenalin  auf  den  Blutstrom  im  Gehirn  keinen  aktiven  Einfluß  ausübt. 

Bayliss  und  HiW,  wie  Hill  und  Macleod^  konnten  selbst  bei  direkter  Bepinse- 
lung   der  Gehirngefäße    keine    deutliche  Veränderung    ihrer  Weite  beobachten, 


1  Bond,  Journ.  of  exp.  med.,  12,  S.  578;  1910. 

■  Am  Katzenherzen,  normal  0,32  ccm,  nach  Adrenalin  0,60  ccni  Sauerstoff  in  '/o  Minute 
(Durchschnitt  von  9  Versuchen). 

3  Uiiger,  Zeitschr.  f.  exp.  Med.,  4,  S.  81 ;  1912. 

■•  Schafer,  Arch.  des  sciences  biol.,  11,  Suppl.,  S.  251;  1905. 

^  Campbell,   Quart,  journ.  of  physiol.,  4,  S.  11. 

^  Barbour  und  Prince,  Journ.  of  exp.  med.,  21,  S.  330;  1915. 

'  Bayliss  und  Hill,  journ.  of  physiol.,  18,  S.  352;  1895. 

"  Hill  und  M((c/(w/, 'ebenda,  26,   S.  402;   1901. 
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und  auch  £.  Weber  und  Lewaiidowsky^  fanden  bei  Injektion  in  die  Carotis  keine 
primäre  Verengerung  der  Hirngefäße. 

Ebensowenig  konnten  Dixon  und  Halliburton'-  an  den  kleineren  und  kleinsten 
Gefäßen  eine  Kontraktion  nachweisen;  indessen  wurde  bei  ihren  Durchströmungs- 
versuchen am  isolierten  Gehirn  die  ausfließende  Menge  um  etwa  10%  vergrößert, 
was  die  Autoren  als  eine  Wirkung  auf  die  größeren  Gefäße  auffassen. 

Andererseits  gibt  Cyon^  an,  daß  sich  die  Hirngefäße  bei  erhaltener  Dura 
stark  kontrahieren;  in  den  Versuchen  von  Brodle  und  Ferrier'^  versagte  der  Strom 
durch  das  isolierte  Gehirn  nach  Zusatz  von  Nebennierenextrakt  zur  Nährflüssig- 
keit vollständig;  auch  Biedl  und  Reiner^  wie  Pick'^,  Wleclikowski''  und  Wiggers^ 
beobachteten  dabei  eine,  aber,  wie  es  scheint,  verhältnismäßig  schwache  Zusammen- 
ziehung der  Gehirngefäße.  Auch  mußte  die  hierzu  nötige  Adrenalinkonzentration 
ziemlich  groß  sein  {Wiggers'^}. 

Eine  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins  stattfindende,  sehr  starke  Gefäß- 
erweiterung im  Gehirn  (nach  Entfernung  der  Dura)  wird  in  erster  Linie  von  Sptna^ 
angegeben,  wobei  indessen  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen  ist,  daß  die  be- 
deutende Drucksteigerung  im  großen  Kreislauf  die  Hirngefäße  passiv  erweitert 
hatte.  Eine  Erweiterung  mäßigeren  Umfanges  erwähnt  Gerhardf^",  und  auchCoiv^^ 
fand  an  ausgeschnittenen  Gehirnarterien  eine  solche,  die  von  ihm  als  gering- 
fügig bezeichnet  wird. 

Wenn  bei  unversehrtem  Kreislauf  eine  mehr  bedeutende  Erweiterung  des 
Gehirns  erscheint,  dürfte  diese  indessen  nur  die  passive  Folge  des  erhöhten  Blut- 
druckes darstellen,  denn  da  sich  die  Gehirngefäße  bei  Zufuhr  von  Adrenalin  jeden- 
falls nur  verhältnismäßig  schwach,  wenn  überhaupt,  kontrahieren,  können  sie  bei 
einer  umfangreichen  Steigerung  des  Blutdruckes  diesem  den  genügenden  Wider- 
stand nicht  leisten  und  infolgedessen  muß  der  Blutstrom  zum  Gehirn  zunehmen. 

Es  ist  aber  nicht  unmöglich,  daß,  wie  Neiijean'^-  ausführt,  die  Zunahme  des 
Hirnvolumens  bzw.  der  aus  den  Hirnvenen  herausströmenden  Blutmenge  die  Folge 
einer  allgemeinen  venösen  Stauung  darstellt,  die  wegen  der  Schwierigkeit  des 
Herzens,  sich  zu  entleeren,  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins  erscheint.  Als  Be- 
weis für  diese  Auffassung  führt  Neujean  an,  daß,  wenn  das  Blut  aller  vier  Hirn- 
venen direkt  gesammelt  und  also  die  Stauung  vermieden  wird,  die  unter  dem 
Einfluß  des  Adrenalins  durch  das  Gehirn  strömende  Blutmenge  wie  auch  das 
Volumen  des  Gehirns  abnimmt. 

Alles  in  allem  scheint  das  Adrenalin,  in  genügender  Menge  eingespritzt,  auf  die 
Gehirngefäße  eine  schwache  konstriktorische  Wirkung  auszuüben;   dabei   ist  es 

'  E.  Weber  und  Lewanäowsky,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  470. 

-  Dixon  und  Halliburton,  Quarterly  juurn.  üf  physiol.,  3.  S.  315;  1910;  —  Journ.  of  physiol., 
47,   S.  233;   1913. 

^  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  74,  S.  129;  1899. 

■*  Brodie  und  Ferrier,  zit.  nach  Dixon  und  Halliburton,  Quart,  journ.  of  physiol.,  3,  S.  315. 

"  Biedl  und  Reiner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  79,  S.  181;  1900. 

6  Pick,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  42,  S.  441;  1899. 

'  Wiechkowski,  ebenda,  52,  S.  412;  1905. 

«  Wiggers,  Amer.  journ.  of  physiol.,  14,  S.  452;  1905;  —  20,  S.  20(V,  1907;  —  journ.  of 
physiol.,  48,  S.  109;  1914. 

9  Spina,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  76,  S.  206;  1899. 
1»  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  44,  S.  174;  1900. 
'1  Cow,  Journ.  of  physiol.,  42,  S.  132;   1911. 
'-  Neujean,  Arch.  intern,  de  pharmacodyn.,  13,  S.  08;   1904. 
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aber  nicht  ausgeschlossen,  daß  es  unter  Umständen  auch  eine  Gefäßerweiterung 
daselbst  hervorrufen  könnte. 

Betreffend  die  Einwirkung  des  Adrenalins  auf  die  Venen  des  großen  Kreis- 
laufes erwähnt  Barbour^,  daß  es  auf  den  Sinus  coronarius  des  Herzens  keinen  Ein- 
fluß ausübt. 

Andererseits  gibt  aber  SchmicP  an,  daß  nach  Adrenalininfusion  eine  Druck- 
steigerung in  der  V.  cava  erscheint;  diese  beweist  indessen  nicht  das  Vorhanden- 
sein einer  Kontraktion  der  Vene  selbst,  denn  sie  könnte  ja  eine  indirekte  Folge 
der  arteriellen  Drucksteigerung  darstellen. 

Dagegen  folgt  aus  Schmids^  Versuchen  an  die  Pfortader  vollkommen  deutlich, 
daß  dieses  Gefäß  vom  Adrenalin  unmittelbar  beeinflußt  wird.  Bei  der  Injektion 
davon  in  die  Pfortader  steigt  nämlich  der  Druck  daselbst  wesentlich  in  die  Höhe, 
und  zwar  auch  dann,  wenn  keine  Drucksteigerung  in  den  Arterien  des  großen  Kreis- 
laufes erscheint  bzw.  vor  dem  Auftreten  einer  solchen. 

Dasselbe  zeigen  auch  die  Versuche  von  Burton-Opitz*,  wo,  bei  sonst  un- 
versehrtem Kreislauf,  Ringerlösung  in  die  Kontinuität  der  Pfortader  unter  einem 
konstanten  Druck  direkt  eingegossen  wurde.  Dabei  stieg  der  Blutdruck  in  der 
Pfortader  sofort,  innerhalb  0,8—2,1  Sek.,  beträchtlich  an,  und  blieb  dann,  wie  in 
Schmids  Versuchen,  minutenlang  auf  einem  ziemlich  hohen  Niveau  stehen;  gleich- 
zeitig nahm  die  Menge  der  in  die  Leber  hineinfließenden  Flüssigkeit  deutlich  ab. 
Da  weitere  Versuche  ergaben,  daß  eine  lokalisierte  Injektion  einer  kleinen  Menge 
Adrenalin  in  die  Arteria  hepatica  keinen  Einfluß  auf  den  Blutstrom  in  der  Pfort- 
ader ausübt,  können  die  betreffenden  Veränderungen  nicht  die  indirekte  Folge 
einer  Kontraktion  der  Endverästelungen  der  Leberarterie  darstellen. 

Bei  den  Versuchen  von  Bainbridge  und  Trevatf  bewirkte  die  Injektion  von 
Adrenalin  nach  einer  flüchtigen  Drucksenkung  eine  sehr  bedeutende  Zunahme  des 
Pfortaderdruckes  (beim  Hunde  auf  300— 400  mm,  bei  der  Katze  auf  100mm  Wasser). 
Das  Maximum  wurde  nach  2—3  Minuten  erreicht.  In  der  Vena  cava  inf.  stieg 
der  Druck  nur  um  5—15  mm  Wasser  an  und  sank  zuweilen  herab.  Die  Autoren 
stellen  sich  vor,  daß  die  Ursache  der  Drucksteigerung  wesentlich  in  einer  Schwellung 
der  Leberzellen  liegt,  wodurch  die  Leberkapillaren  komprimiert  werden  sollten. 

Auch  in  bezug  auf  den  Einfluß  des  Adrenalins  auf  die  Gefäße  des  kleinen 
Kreislaufes  sind  die  verschiedensten  Ansichten  vertreten  worden. 

Die  nach  Injektion  von  Adrenalin  beim  Hunde  oder  Kaninchen  in  der  Lungen- 
arterie auftretende  Drucksteigerung  stellt  nach  Cybiüski^,  Velich' ,  Mclliif,  Peiit- 
jemf  wie  Hallion  und  Nepper'^^,  Anderes  und  Cloetta^'^  wesentlich  die  Folge  einer 

1  Barbour,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  68,  S.  50;  1012. 
■'  Sclimid,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  126,  S.  182;   1009. 
■'  Schmid,  ebenda,  126,  S.  179. 

'  Biirton-Opitz,   Quart,  journ.  of  physiol.,  7,  S.  57,  65;  1917. 

'  Bainbridge  und  Trcvan,  Journ.  of  physiol.,  51,  S.  460;  1917;  —  vgl.  auch  Cnnnct,  Amer. 
journ.  of  physiol.,  54,   S.  109;   1920. 

"  Cybulski,  zit.  nach   Velich  (s.  unten). 
■   Velich,  Wiener  med.  Wochenschr.,   1808,  S.  1257. 
'^  Mcllin,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  15,  S.  197;   19U4. 
»  Petitjean,  journ.  de  physiol.,  1908,  S.  409. 
'"  Hallion  und  Nepper,  journ.  de  physiol.,  1911,  S.  887. 
"  Anderes  und   Cloctta,  Ärch.  f.  exp.   Pathol.,  79,   S.  314;    1916. 


Die  Kiiiwirkiui»;  der  iiiiiLTcii  Sekrete  auf  den  Blutslroiii.  83 

Rückstauung  vom  linken  Herzen  dar.  indem  dieses  sich  bei  dem  großen  Wider- 
stand in  den  Arterien  nur  mit  Schwierigkeit  entleert.  Ein  Beweis  dafür  findet 
sich  teils  in  der  dabei  erscheinenden  Rötung  der  Lungen,  teils  und  vor  allem  darin, 
daß  der  Druck  im  linken  Vorhof  ansteigt.  Wenn  eine  Zusammenziehung  im  kleinen 
Kreislauf  vorliege,  hätte  man  erwartet,  daß  die  Lungen  erblassen  und  daß  der 
Druck  im  linken  Vorhof  herabsinken  würde.  Auch  Heger  und  Philippson^  konnten 
bei  künstlich  durchspülten  Lungen  keine  Wirkung  des  Adrenalins  auf  die  heraus- 
strömende Flüssigkeitsmenge  nachweisen. 

In  wesentlicher  Übereinstimmung  damit  stehen  die  Angaben  von  Cow~  und 
Barbour^,  daß  sich  allerdings  die  extrapulmonalen  Abschnitte  der  Lungenarterie 
unter  der  Einwirkung  des  Adrenalins  mehr  oder  weniger  kontrahieren,  dagegen 
aber  die  intrapulmonalen  Fortsetzungen  derselben  vom  Adrenalin  unbeeinflußt 
bleiben. 

Gerhardt*,  der  nach  Injektion  von  Adrenalin  eine  Drucksteigerung  in  der 
Lungenarterie  um  5—15  mm  Hg  beobachtete,  bezieht  diese  weder  auf  eine  Rück- 
stauung, noch  auf  eine  Gefäßkontraktion  in  den  Lungen,  sondern  faßt  sie  als 
Folge  der  durch  die  Kontraktion  der  Gefäße  im  großen  Kreislauf  stark  vermehrten 
Blutzufuhr  zu  dem  rechten  Herzen  auf. 

Andererseits  liegen  aber  Versuche  vor,  welche  ziemlich  deutlich  dafür  sprechen, 
daß  das  Adrenalin  die  Lungengefäße  doch  nicht  unbeeinflußt  läßt. 

Bei  künstlich  durchströmten  Lungen  hatten  nämlich  Plumief-'  und  CanipöcW^ 
gefunden,  daß  das  Adrenalin  eine  Gefäßkontraktion  hervorruft.  Dies  Resultat 
wurde  indessen  von  Heger  und  Philippson  (vgl.  oben)  in  Abrede  gestellt;  neue 
Versuche  von  Plumier'',  wobei  ein  dem  normalen  Pulmonalisdruck  ungefähr 
entsprechender  Druck  angewendet  wurde,  bestätigten  seine  früheren  Resultate, 
indem  sie  zeigten,  daß  das  Adrenalin  tatsächlich  die  Lungengefäße  verengt, 
aber  jedenfalls  dennoch  auf  sie  eine  viel  schwächere  Einwirkung  als  auf  die  Gefäße 
des  großen  Kreislaufes  ausübt. 

In  ähnlichen  Versuchen  beobachtete  Tribe^  ebenfalls  eine  deutliche  Abnahme 
der  in  einer  gewissen  Zeit  durchströmenden  Flüssigkeitsmenge,  wenn  der  Injek- 
tionsdruck nicht  abnorm  hoch  und  die  Temperatur  nicht  zu  niedrig  war,  wie  z.  B.: 


Durchfließende  Flüssigkeit  in  der  iVlinute 

Nr. 

'           iVlinimum                   Maximum 
Vor  der  Injektion       ^^^^^  ^^^  Injektion  ||  nach  der  Injektion 

ccm 

ccm 

Zeit;                       '     Zeit; 
Sek.      1      "•"      1      Sek. 

1 

2 
3 
4 

26 
35 
30 
32 

9 
10 
11 
22 

15                16              270 
25               40              360 
35               40              210 
30               65              180 

1  Heger  und  Philippson,   Bull,  de  l'.Acad.  de  med.  de  Belgique,  (4)  26,  S.  335;    1912. 
-  Cow,  Journ.  of  physiol.,  42,  S.  132;  1911. 

"  Barbour,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  68,  S.  48;  1912;  —  vgl.  auch  O.  ß.  Meyer,  Zeitschr.  f.  Biol., 
S.  381;  1906. 
*  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  44,  S.  171;   1900. 
'■  Plumier,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  666. 
'■  Campbell,  Quart,  journ.  of  physiol.,  4,  S.  6;  1910. 

■   Plumier,  Bull,  de  l'Acad.  de  med.  de  ßelgique,  (4)  26,  S.  596,  746;  1912. 
'^   Tribe,  Journ.  of  physiol.,  48,   S.   164;    1914. 
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Um  den  Einfluß  des  Lungenkollapses  auf  die  Gefäße  auszuschließen,  führten 
Heymans  und  Vercoiillic^  ähnliche  Versuche  aus,  wo  die  rechte  Lunge  durch 
Ansaugung  (Kaninchen)  oder  Aufblasen  (Hund)  erweitert  war.  Nach  starken 
Adrenalingaben  erschien  hier  eine  zuweilen  sehr  beträchtliche  Abnahme  der  Menge 
der  hindurchströmenden  Flüssigkeit,  welche  nur  zum  Teil  auf  Rechnung  des  sich 
alimählich  entwickelnden  Ödems  gebracht  werden  konnte. 

Zu  demselben  Resultat  sind  endlich  auch  Schäfer  und  Lim''^  an  der  Katze  und 
dem  Kaninchen  gekommen. 

Über  eine  durch  das  Adrenalin  hervorgebrachte  Verengerung  der  Lungen- 
gefäße beim  verkürzten  Kreislauf,  wo  das  Blut  von  der  Aorta  descendens  direkt 
in  die  obere  Hohlvene  strömte,  berichtet  Plumier^;  dabei  stieg  nämlich  der  Druck 
in  der  Lungenarterie  an  und  sank  in  den  linken  Vorhof  herab.  Hier  war  die  Ein- 
wirkung von  selten  des  großen  Kreislaufes  gänzlich  ausgeschlossen  und  also  eine 
Gefaßkontraktion  in  den  Lungen  sehr  wahrscheinlich.  Dasselbe  haben  Starling 
und  Fühner'^  gefunden. 

Auch  beim  unversehrten  Kreislauf  beobachtete  Pluinier^  nach  Adrenalin- 
injektion anfangs  Drucksteigerung  in  der  Lungenarterie  und  Drucksenkung  im 
linken  Vorhof.  Später  nahm  der  Druck  in  diesem  zu,  was  wahrscheinlich  die  Folge 
einer  Rückstauung  darstellt. 

Für  eine  schnell  vorübergehende  Gefäßkontraktion  in  den  Lungen  unter  der 
Einwirkung  des  Adrenalins  sprechen  sich  ferner  Wood^  und,  auf  Grund  plethysmo- 
graphischer Versuche  (vgl.  oben,  IV,  S.  37),  E.  Weber'  aus. 

Letzterer  macht  besonders  darauf  aufmerksam,  daß  die  plethysmographisch 
erwiesene  Verengerung  der  Lungengefäße  in  zwei  Abschnitten  erfolgt,  welche 
durch  eine  flüchtige,  nach  Weber  aktive  Erweiterung  getrennt  sind.  Die  spätere 
Phase  der  Verengerung  kann  bis  zu  %  Stunde  dauern. 

Nach  der  Methode  von  Stewart  (vgl.  IV,  S.  24)  bestimmte  Edmunds  (beim 
Kaninchen^)  wie  Langlois  und  Desbouis  {heim  Hunde")  die  Schnelligkeit  des  Blut- 
stromes in  den  Lungen  und  wiesen  dabei  eine  deutliche  Verlangsamung  nach, 
welche  allerdings  von  Edmunds  als  Wirkung  der  Rückstauung  vom  linken  Herzen 
aufgefaßt  wird,  während  Langlois  und  Desbouis  diese  Verlangsamung  als  Ausdruck 
einer  wirklichen  Gefäßverengerung  in  den  Lungen  auffassen. 

Bei  seinen  Versuchen  an  künstlich  durchströmten  Lungen  beobachtete  Tribe^" 
als  Nachwirkung  der  Adrenalininjektion  eine  zuweilen  sehr  bedeutende  Erweiterung 
(vgl.  die  Tabelle  IV,  S.  83)  und  wies  außerdem  noch  nach,  daß  bei  sehr  geringen 
Gaben  von  Adrenalin  --  weniger  als  0,01  mg  bis  auf  0,00002  mg  —  eine  primäre 
Dilatation  dort  auftrat.  Dasselbe  war  auch  bei  Lungen,  die  mit  Ergotoxin  ver- 
giftet waren,  der  Fall. 

'  Heymans  und   Vcrcoiillie,  Melanges  biol.,  ded.  ä  Ch.  Richet.  Paris  1012,  S.  100. 
-  Scluifer  und  Lim,  Quarterl.  juurn.  of  physioi.,  12,  S.  163;  1010. 

■  Plnmier,  Journ.  de  physioi.,  1004,  S.  650. 

'  Starling  und  Fühner,  Journ.  of  physioi.,  47,  S.  208;  1013. 

■  Plumier,  a.  a.  O.,  1004,  S.  667. 

6  Wood,  Journ.  of  exp.  med.,  14,  S.  331;  1011. 

■  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physioi.,  physioi.  Abt.,  1010,  Suppl.,  S.  410;  —  1012,  S.  383; 
—  1014,   S.  146. 

«  Edmunds.  Amer.  journ.  of  physioi.,  18,  S.  134;  1007. 
"  Ltini^lois  und  Peshoiüs,  Journ.  de  physioj.,  1012,  S.  282. 
'  '   Trihe,  :\.  a.  O.,  48,  S.  164,  168. 
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Audi  Brodie  und  Uixon^  wie  Langlois  und  Desboiiis-  haben  sich  dafür  aus- 
gesprochen, daß  sich  die  Lungengefäße  bei  der  Adrenalinvergiftung  erweitern, 
letztere  indessen  mit  dem  später  von  Tribe  bestätigten  Zusatz,  daß  dies  nur  bei 
sehr  kleinen  Gaben  stattfindet 

Langlois  und  Desbouis  lassen  es  indessen  unentsciiieden,  inwiefern  diese  Er- 
weiterung aktiv  oder  passiv  ist. 

Auch  Schäfer  und  Lün^  haben  (bei  der  Katze)  nach  schwachen  Adrenalin- 
gaben eine  Drucksenkung  in  der  Lungenarterie  beobachtet  und  sind  auf  Grund 
dessen  geneigt,  eine  aktive  Erweiterung  der  Lungengefäße  anzunehmen. 

Daß  wenigstens  keine  Verengerung  in  den  Lungengefäßen  unter  dem  Einfluß 
des  Adrenalins  hervorgerufen  wird,  scheint  auch  aus  E.  Freys*  Beobachtung,  daß 
das  Adamalin  die  Blutung  aus  einer  Lungenwunde  erheblich  steigert,  zu  folgen. 

Eine  Stütze  der  Auffassung  von  der  erweiternden  Einwirkung  des  Adrenalins 
auf  die  Lungengefäße  finden  wir  gewissermaßen  in  Krawkow?,^  Angabe,  daß  die 
Kiemengefäße  des  Hechtes  durch  Adrenalin  (1:1000000)  erweitert  werden. 

Diese,  beim  ersten  Anblick  so  scharf  gegeneinander  streitenden  Resultate 
dürften  indessen  ohne  größere  Schwierigkeit  gegenseitig  vereinbart  werden  können. 
Wenn  wir  nämlich  berücksichtigen,  daß  das  Adrenalin  in  sehr  kleinen  Gaben  eine 
primäre  Gefäßerweiterung  in  den  Lungen  hervorruft  (Tribe),  daß  es  in  größeren 
Gaben  als  Nachwirkung  eine  deutliche,  sekundäre  Gefäßdilatation  hinterläßt  und 
außerdem  bedenken,  daß  eine  niedrige  Temperatur  diese  begünstigt,  sowie  daß 
das  dem  am  meisten  benutzten  Adrenalinpräparat  zugesetzte  Chloreton  an  und 
für  sich  die  Lungengefäße  erweitert  (Tribc'^).  so  können  wir  uns  gut  vorstellen, 
daß  in  gewissen  Fällen  die  eingetretene,  mehr  oder  minder  flüchtige  Gefäßkontrak- 
tion dem  Beobachter  entgangen  ist  und  also  nur  die  Erweiterung  sich  deutlich 
dargestellt  hat.  Die  von  E.  Weber  beschriebene  zweite  Phase  der  Verengerung  ist 
von  den  früheren  Autoren  wohl  deshalb  nicht  bemerkt  worden,  weil  sie  den  Ver- 
such nicht  genügend  lange  fortgesetzt  hatten. 

Natürlich  müssen  auch  die  Menge  des  eingespritzten  Adrenalins,  die  Leistungs- 
fähigkeit des  linken  Herzens  und,  bei  künstlicher  Durchblutung  der  Lungen,  die 
Temperatur  und  der  angewendete  Injektionsdruck  hierbei  eine  wesentliche  Rolle 
spielen. 

Nach  allem  zu  urteilen,  ist  aber  jedenfalls  die  gefäßverengende  Wirkung  des 
Adrenalins  auf  die  Lungengefäße''  inkl.  der  Lungenvenen  (Campbell^)  verhältnis- 
mäßig schwach  und  die  hierdurch  entstandene  Zunahme  des  Widerstandes  wird 
vom  rechten  Herzen  leicht  überwunden  werden  können. 

Dies  läßt  sich  um  so  eher  erwarten,  da  ja  das  Adrenalin  auch  die  Herztätig- 
keit verstärkt.  Wie  Schafer  und  Lim^  bemerken,  dürfte  die  auch  von  ihnen  beob- 


1  Brodie  und  Dixon,  Journ.  uf  physiol.,  30,  S.  487;  1904;  —  vgl.  die  Kritik  von  Tribe,  ebenda, 
48,  S.  160  (die  Temperatur  bei  den  Versuchen  von  Brodie  und  Dixon  war  zu  niedrig;  möglicher- 
weise benutzten  sie  auch  einen  zu  hohen   Injektionsdruck). 

-  Langlois  und  Desbouis,  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  1113. 

=>  Schauer  und  Lim,  Quart,  journ  of  physiol.,  12,  S.  179,  194;  1919. 

*  E.  Frey,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  7,  S.  29;  1909. 

5  Krawkow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  583;  1913. 

''   Tribe,  Journ.  of  physiol.,  45,  proc,  S.  22;  1912. 

■  Vgl.  Plumier,  a.  a.  0.,  1004,  S.  666. 

»  Campbell,  Quart,  journ.  of  physiol.,  4,  S.  7;  1910. 

'  Schäfer  und  Lim,   Quart,  journ.  of  physiol.,  12,  S.  185;  1919. 
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achtete  Drucksteigerung  in  der  Luiigenarterie  zum  Teil  gerade  von  der  verstärtcten 
Tätigkeit  der  rechten  Herzkammer  herrühren.  Die  Steigerung  des  Puhnonahs- 
druckes  verläuft  nämlich  oft  derjenigen  in  der  Aorta  genau  parallel,  was  darauf 
zurückzuführen  wäre,  daß  die  beiden  Herzhälften  durch  das  in  den  Koronar- 
arterien strömende  adrenalinhaltige  Blut  gleichzeitig  angeregt  werden.  In  anderen 
Fällen  erscheint  die  Drucksteigerung  bei  Injektion  von  Adrenalin  in  die  V.  jugu- 
laris  entschieden  früher  in  der  Lungenarterie  als  in  der  Aorta:  hier  kann  keine 
Rückstauung  vom  linken  Herzen  stattgefunden  haben  und  die  Drucksteigerung 
beruht  offenbar  auf  einer  Kontraktion  der  Lungengefäße. 

Die  Tatsachen,  daß  vom  Körper  ausgeschnittene  Gefäße  noch  tagelang  auf 
die  Zufuhr  von  Adrenalin  reagieren,  daß  ausgeschnittene  Organe,  wenn  sie  künst- 
lich mit  Ringerlösung  durchspült  werden,  nach  Adrenalinzusatz  ebenfalls  die 
unzweideutigsten  Zeichen  einer  Gefäßverengerung  darbieten,  daß  das  Adrenalin 
nach  mehrstündiger  Durchspülung  der  Niere  mit  physiologischer  Kochsalzlösung 
noch  eine  Kontraktion  bei  ihr  hervorruft^  usw.,  zeigen  nicht  allein,  daß  das  Ad- 
renalin vollkommen  unabhängig  vom  zentralen  Nervensystem  und  von  den  peri- 
pheren Ganglien  auf  die  Gefäßwand  einwirken  kann,  sondern  machen  es  auch 
in  gewissem  Grade  wahrscheinlich,  daß  diese  gefäßverengende  Wirkung  sich  auf 
die  peripheren  Endigungen  der  Gefäßnerven  oder  auf  die  Gefäßmuskulatur  selber 
erstreckt. 

Damit  ist  es  indessen  nicht  ausgeschlossen,  daß  das  Adrenalin  auch  auf  die 
Gefäßnervenzentren  im  Gehirn  und  Rückenmark  einwirken  könnte.  Diese  An- 
sicht ist  von  Cybulski-  und  seinem  Schüler  Szymonowicz^,  wie  von  Cyon"^  ver- 
treten worden.  Boruttau^  will  seinerseits  nicht  bestreiten,  daß  eine,  wenn  auch 
nur  schwache  Wirkung  des  Adrenalins  auf  das  bulbäre  Gefäßzentruni  existieren 
dürfte. 

Nach  Szyinoinnvicz  würde  die  Wirkung  des  Adrenalins  auf  das  Kopfniark 
größer  sein  als  auf  das  Rückenmark;  die  gänzliche  Zerstörung  des  Hals-  und  Brust- 
niarkes  würde  den  Gefäßen  die  Fähigkeit  rauben,  sich  unter  dem  Einfluß  des 
Nebennierenextraktes  zu  kontrahieren.  Daß  letzteres  ganz  unrichtig  ist,  geht  aus 
dem  schon  Mitgeteilten  unzweideutig  hervor;  indessen  bemerkt  Velich^,  daß  die 
Wirkung  des  Adrenalins  bei  beibehaltenem  Rückenmark  stärker  ist  als  nach 
Ausschaltung  des  gesamten  zentralen  Nervensystems. 

Für  die  Teilnahme  des  bulbären  Gefäßzentrums  bei  der  Adrenalinwirkung 
spricht  gewissermaßen  die  Differenz,  welche  sich  in  bezug  auf  die  Kontraktion 
der  Ohrgefäße  vorfindet,  je  nachdem  die  Nerven  des  Ohres  ausgeschaltet  sind 
oder  nicht. 

In  beiden  Fällen  ist  allerdings  die  Zusammenziehung  maximal  und  man  kann, 
wenn  das  eine  Ohr  entnervt  ist,  das  andere  nicht,  keine  Differenz  der  Kontraktions- 
größe beobachten.    Bei  dem  normalen  Ohr  erscheint  aber  die  Blässe  früher  und 

'  Vgl.  Soltinanii,  Aiuer.  juurn.  of  pliysiul.,  13,  S.  246;  1905;  —  Pari.  Arcli.  di  fariii.  spcrim., 
4;  1905;  zit.  nacli  dem  Jahresber. 

-  Cybulski,  Sitz.-Ber.  der  Akad.  d.  Wiss.  zu  Krakau,  1895,  S.  84. 
^  Szynwrwnicz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  64,  S.  136;  1896. 

f  Cyon,  ebenda,  72,  S.  370;   1898. 

-  Boruttaii.  ebenda,  78,  S.  99;  1899. 

•i   Velicli,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1898,  S.  1257. 
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bei  iliiii  tritt  das  Maximum  scluieilcr  ein  als  bei  dem  operierten  Ohr.  Anderer- 
seits dauert  aber  die  Kontraktion  bei  diesem  stundenlang,  während  sie  bei  jenem 
nach  wenigen  Minuten  aufhört  (S.   /.  und  Clara  vV/t'/Zz^r^;  vgl.  unten). 

Ferner  hat  Cyon-  hervorgehoben,  daß  bei  Adrenalinvergiftung  der  allgemeine 
Blutdruck  herabsinkt,  wenn  die  Splanchnici  durchschnitten  werden,  sowie  daß 
der  Depressor  auf  der  Höhe  der  Adrenalinwirkung  nicht  erregbar  ist.  Alle  beide 
Erscheinungen  würden  die  Beteiligung  des  Gefäßnervenzentrums  an  der  Druck- 
steigerung erweisen. 

Demgegenüber  läßt  es  sich  indessen  bemerken,  daß  in  den  von  Cyon  mit- 
geteilten Versuchsprotokollen  jede  Zeitangabe  fehlt,  weswegen  man  nicht  wissen 
kann,  in  welchem  Stadium  der  Adrenalinwirkung  die  Splanchnici  durchschnitten 
wurden. 

Und  wenn  der  Depressor  auf  der  Höhe  der  Adrenalinwirkung  versagt,  so 
stellt  dies  keinen  einwandfreien  Beweis  für  die  Erregung  des  Gefäßnervenzentrums 
durch  das  Adrenalin  dar,  denn  der  depressorische  Reflex  muß  ja  auch  dann  aus- 
bleiben, wenn  die  peripheren  Gefäße  durch  eine  direkte  Reizung  sehr  stark  er- 
regt sind. 

Aus  demselben  Gesichtspunkte  dürfte  auch  die  Beobachtung  von  Hoskins 
und  Rimiey^,  daß  die  Reizung  des  Splanchnicus  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins 
weniger  kräftig  wirksam  ist  als  sonst,  zu  deuten  sein:  sind  nämlich  einmal  die 
peripheren  Gefäße  stark  zusammengezogen,  so  kann  ein  Zuschuß  der  Reizung 
keinen  bedeutenderen  Erfolg  haben  und  muß  bei  maximaler  Adrenalinwirkung 
gänzlich  erfolglos  sein. 

Gegen  die  Beteiligung  des  Gefäßnervenzentrums  an  der  durch  das  Adrenalin 
hervorgerufenen  Gefäßkontraktion  spricht  ganz  bestimmt  die  Tatsache,  daß  es 
bei  isolierter  Einspritzung  in  die  Hirngefäße  an  und  für  sich  keine  allgemeine 
Gefäßverengerung  hervorruft;  dank  seiner  Wirkung  auf  die  Hirngefäße  ruft  es 
aber  eine  Anämie  des  Gefäßnervenzentrums  hervor  und  kann  dadurch,  also  in- 
direkt, eine  Wirkung  auf  die  Körpergefäße  ausüben  (Neujean*). 

Auch  bei  direkter  Bepinselung  der  vierten  Hirnkammer  ist  das  Adrenalin 
ohne  Wirkung  (Lagus  und  Kitnnas^). 

Zu  bemerken  ist  noch,  daß  Hartman,  Kilbiirn  und  Fräser^  durch  Bepinselung 
sympathischer  und  spinaler  Ganglien  mit  Adrenalin  (vgl.  unten  S.  88)  in  Aus- 
nahmefällen eine  Verengerung  der  Extremitäten-  und  Darmgefäße  erzielt  haben. 

Zur  Deutung  der  vom  Adrenalin  hervorgerufenen  Gefäßerweiterung  könnte 
man  an  die  aus  den  Nebennieren  von  Güri^^r'',  Hunt^,  Lohmann^  und  Studzinsky''-'' 


1  S.  J.  und  Clara  Meltzer,  Anier.  juurn.  of  physioi.,  9,  S.  147;  1903;  —  vgl.  auch  Lklitwitz 
und  Hirsch,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  99,  S.  125;  1910. 

-  Cyon,  Arch.  i.  d.  ges.  Physioi.,  72,  S.  370;  1898;  —  74,  S.  106;  1899. 

^  Hoskins  und   Rowley,  Amer.  journ.  of  physioi.,  37,  S.  471 ;  1915. 

*  Neujean,  Arch.  intern,  de  pharniacodyn.,  13,  S.  74;  —  in  entsprechender  Weise  erklärt 
Ncujean  die  Vaguswirkung  des  Adrenalins  auf  das  Herz. 

'  Lagus  und  Kunnas,  Skand.  Arch.  f.  Physioi.,  36,  S.  305;  1918. 

6  Hartman,  Kilburn  und  Fräser.  Amer.  journ.  of  physioi.,  46,  S.  522;  1918. 

■  Giirber,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1897,  S.  751. 

'  Hunt,  Amer.  journ.  of  physioi.,  3,  proc,  S.  18;  1899. 

'  Lohmann,  Arch.  f.  d.  ges.  Physioi.,  118,  S.  215;  1907;  —  128,  S.  142;  1909. 
"  Studziiisky,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  65,  S.  155;  1911. 
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dargestellte  drucksenkende  Substanz  denken.  Wenn  dem  so  wäre,  hätte  das 
Adrenalin  an  und  für  sich  mit  der  Gefäßerweiterung  nichts  zu  tun. 

Andererseits  ist  es  auch  möglich,  daß  das  Adrenalin  wie  so  viele  andere  Gifte, 
je  nach  der  Größe  der  Dosis  und  dem  Zustande  der  Empfangsorgane  verschiedene 
Wirkungen  hat.^ 

Für  diese  Auffassung  spricht  die  unter  gewissen  Umständen  stattfindende 
Umkeiir  der  Adrenalinwirkung  auf  die  Gefäße  (vgl.  oben  IV,  S.  77). 

Am  Frosch  beobachtete  Pearcc'^,  daß  die  gewöhnliche  Gefäßverengerung 
nacli  Adrenalin  einige  Tage  nach  der  Durchschneidung  der  Gefäßnerven,  bzw. 
wenn  zur  Durchströmung  des  Präparates  chlorkalziumfrcic  Kociisalzlösung  be- 
nutzt wurde,  in  das  Gegenteil  umschlug,  indem  das  Adrenalin  jetzt  eine  Gefäß- 
erweiterung hervorrief. 

Dieselbe  Erscheinung  trat  auch  beim  entnervten  Kaninciienoiir  {Eni^clocli^} 
sowie  bei  den  entnervten  Glomerulusgefäßen  der  Froschniere  auf  {Zuckerstein*). 

Allerdings  läßt  sich  diese  Wirkung  in  ihrer  vollen  Stärke  nicht  sofort  nach 
der  Enervation  der  Gefäße  nachweisen;  nach  einiger  Zeit,  in  C.  M.  Grubersfi  Ver- 
suchen an  Muskelgefäßen  nach  2—10  Tagen,  tritt  sie  aber  deutlich  auf,  und  dabei 
braucht  der  Gefäßtonus  nach  Hartman,  Kilburn  und  Fräser^  lange  nicht  wieder- 
hergestellt zu  sein.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  die  starke  Gefäßerweiterung 
in  Ausnahmefällen  unmittelbar  nach  Durchschneidung  der  Nerven  durch  Adrenalin 
ausgelöst  werden  kann  (Dale  und  Richards'). 

Ferner  die  Tatsache,  daß  sich  verschiedene  Gefäßgebiete  in  bezug  auf  die 
erweiternde  und  verengende  Wirkung  des  Adrenalins  sehr  verschieden  veriialten. 

Belege  dafür  haben  wir  in  den  soeben  besprochenen  Erscheinungen  bei  den 
Gefäßen  des  Darmes,  der  Muskeln,   des  Herzens,  des  Gehirns  und  der  Lungen. 

Hier  kommt  aber  noch  eine  Komplikation  hinzu.  Wenn  die  durch  das  Ad- 
renalin hervorgebrachte  Gefäßverengerung  größtenteils  von  einer  Einwirkung  auf 
die  Gefäßwand  selbst  abhängig  ist,  so  stellt  die  Gefäßerweiterung,  wie  es  scheint, 
in  einem  gewissen  Grade  den  Ausdruck  einer  Reizung  peripherer  Ganglien  dar. 
Es  wird  nämlich  von  S.  J.  und  Clara  Meltzer^  betreffend  die  Ohrgefäße,  und  von 
Hartman,  Kilburn  und  Fräser^  betreffend  die  Darm-  und  Extremitätengefäße 
der  Katze  angegeben,  daß  die  Adrenalinerweiterung  nach  Durchschneidung  der 
zugehörigen  Nerven  ausbleibt;  daß  sie  bei  diesen  bei  der  Bepinselung  der  Ganglien 
der  Lumbaigegend  wie  der  Spinalganglien^",  bei  jenen  bei  Bepinselung  des  Ganglion 
mesent.  inf.  bzw.  der  entsprechenden  Spinalganglien  mit  Adrenalin  auftritt", 
sowie  daß  sie  bei  einer  künstlich  durchströmten  Darmschlinge  bzw.  Extremität, 
welche  vom  Kreislauf  gänzlich  ausgeschlossen  ist  und  nur  durch  die  Nerven  mit 


1  Vgl. die  Erörterung  dieser  Frage  bei  Cannun  und  /.r;;iii;i,AnKT.juurn.of  pliysiol.,  31 ,  S.301. 
-  Pearce,  Zeitschr.  f.  Bio).,  62,  S.  243;  1913. 
^  Engeloch,  ebenda,  66,  S.  121;  1915. 

•*  Zuckerstein,  ebenda,  07,  S.  302;  1917.    Beim  Frosch  sprachen  die  Gefäße  der  gewundenen 
Kanälchen  selbst  auf  die  stärksten  Adrenalinlösungen  nicht  an. 

5  C.  M.  Gruber.  ebenda,  45,  S.  307;  1918. 

6  Hartman,  Kilburn  und  Fräser,  ebenda,  46,  S.  184,  515;  1918. 
"  Dalc  und   Ricliards,  Journ.  of  physiol.,  52,  S.  131. 

**  S.  J.  und  Clara  Meltzer,  Amer.  journ.  of  physiol.,  9,  S.  252. 

"  Hartman  und  Fräser,  ebenda,  43,  S.  316;  1917. 
'"  Hartman,  Kilburn  und  Fräser,  ebenda,  46,  S.  177;  1918. 
"  Hartman,  Kilburn  und  Fräser,  ebenda,  46,  S.  181. 
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dem  Körper  ziisaiiimenliängt,  nachgewiesen  werden  kann,  wenn  Adrenalin  in  die 
üefäße  des  Tieres  eingespritzt  wird.i 

Vorlänfig  ließe  sich  also  die  Wirkung  des  Adrenalins  etwa  in  folgender  Weise 
zusammenfassen: 

Die  Gefäßerweiterung  ist  zum  Teil  von  einer  direkten  Einwirkung  auf  die 
Gefäße,  vor  allem  aber  von  einer  Reizung  der  entsprechenden  sympathischen 
und  spinalen  Ganglien  verursacht. 

Die  Gefäßverengerung  kommt  wesentlich  durch  die  direkte  Reizung  der 
Gefäßwand  zustande.  Ganz  ausgeschlossen  ist  es  indessen  nicht,  daß  hierbei  auch 
die  soeben  erwähnten  Ganglien  beteiligt  sein  könnten. 

Das  schließliche  Resultat  ist  von  der  gegenseitigen  Stärke  der  Erregung 
dieser  Gebilde,  welche  ihrerseits  teils  vom  Zustande  derselben,  teils  von  den  spe- 
zifischen Eigenschaften  der  einzelnen  Gefäßgebiete  bedingt  wird,  abhängig.- 

d)  Die  Veränderungen  des  Blutdruckes. 

Das  Resultat  der  kräftigen  Gefäßkontraktion,  die  durch  das  Adrenalin  hervor- 
gerufen wird,  muß,  insbesondere  da  das  Adrenalin  auch  auf  das  Herz  einen  im 
ganzen  günstigen  Einfluß  ausübt,  wie  schon  erwähnt,  eine  Drucksteigerung  zur 
Folge  haben.  Auch  stellt  diese  die  am  meisten  kennzeichnende  Veränderung  im 
Zirkulationsapparat  dar,  wie  sie  von  Anfang  an  die  Aufmerksamkeit  in  hohem 
Grade  auf  sich  gezogen  hat  (vgl.  Fig.  492,  S.  77). 

In  ihren  ersten  Mitteilungen  erwähnten  Schafer  und  Oliver,  daß  die  Latenz- 
dauer  der  Drucksteigerung  nach  intravenöser  Injektion  beim  Hunde  etwa  20  bis 
25  bis  30  Sekunden  beträgt^,  daß  der  Blutdruck  sehr  hoch  ansteigt,  daß  aber  die 
Steigerung  nach  einer  einmaligen  Gabe  höchstens  4  (Hund)  bis  6  Minuten  (Ka- 
ninchen) lang  dauert. 

Dazu  fügte  Szyinoiwwicz*  hinzu,  daß  der  Venendruck  parallel  dem  Arterien- 
druck ansteigt. 

Die  folgenden  Autoren  haben  diese  Angaben  bestätigt. 

Als  Nachwirkung  der  Drucksteigerung  tritt  im  allgemeinen  eine  Senkung 
des  Druckes  unterhalb  dessen  normalen  Wertes  ein  (Lewandowsky^,  Gerhardt^, 
Biirkef);  dieselbe  kann  unter  Umständen  sehr  lange  anhalten  (Leersum^). 

Wenn  der  Versuch  eine  längere  Zeit  fortgesetzt  wurde,  erschien  schließlich 
am  morphinvergifteten  Hunde  eine  primäre  Drucksenkung  als  erste  Wirkung 
der  Adrenalineinspritzung,  der  dann  der  Druckanstieg  folgte  {Schafer  und  Oliver^). 

Die  gleiche  primäre  Drucksenkung  kam  nach  Einspritzung  von  Adrenalin 
in  kleinen  Mengen  am  frischen  Tiere  in  den  Versuchen  von  Moore  und  Piirinton'^^, 


1  Hartman  und  Fräser,  ebenda,  44,  S.  36U;  1917;  —  vgl.  die  Kritik  vun  Dalc  und  Ricliarils, 
lurn.  of  physiol.,  52,   S.  119;   1918, 

-  Vgl.  S.  J.  und  Clara  Meiner.  Amer.  journ.  of  phvsiol.,  9,  S.  252;  1903. 

■'  Schaf  er  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.',  16,  proc.,  S.  2;  1894;  —  18,   S.  247;   1895. 

*  Szymonowicz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  64,  S.  139;  1896. 

5  Lewandowsky,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1899,  S.  363. 

6  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  44,  S.  177;  1900. 

•  Burket,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  382;  1912. 

«  Leersum,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  142,  S.  393;  1911. 
"  Schäfer  und  Oliver,  a.  a.  O.,  16,  proc.  S.  8;  1894. 
'"  Moore  und   Ptirinton.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  81,   S.  483;   19ÜÜ. 
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Pari^,  Elliott'^,  Hoskins  m\d  AlacClure'^,  Oniber^  vor.  Bei  hdlieiii  Drucke  gibt  das 
Adrenalin  eine  Drucksenkung  (Cusliny'^). 

Auch  Cannon  und  Lyman^  fanden  bei  der  Katze,  nicht  aber  beim  Kaninchen, 
daß  kleine  Gaben  Adrenalin  (eine  Lösung  von  l:10U000  injiziert  in  einer  Menge 
von  0,1  ccm  in  der  Sekunde)  eine  Drucksenkung,  die  bis  zu  28  7o  des  Anfangs- 
druckes betragen  konnte,  bewirkte.  Später  gibt  Cannon'  im  Anschluß  an  Hoskins 
und  Mac  Clure  an,  daß  beim  Fleischfresser  das  Adrenalin  überhaupt  als  erste 
Wirkung  eine  Drucksenkung  hervorruft. 

Die  Ursache  dieser  Drucksenkung  liegt  natürlich  in  der  schon  oben  erwähnten, 
bei  kleinen  Adrenalingaben  erscheinende  Erweiterung  in  verschiedenen  Gefäß- 
gebieten, welche  durch  die  gleichzeitig  auftretende  Kontraktion  in  anderen  Ge- 
bieten nicht  überkompensiert  werden  kann. 

Darin  liegt  auch  die  Erklärung,  weshalb  das  Adrenalin  in  Gaben,  die  sonst 
einen  Druckabfall  hervorrufen,  bei  stark  erweiterten  Gefäßen  keine  weitere  Druck- 
senkung bewirken  kann:  die  Gefäße  des  großen  Kreislaufes  sind  schon  maximal 
erweitert. 

Wie  Hartman  und  Kilburn'^  gefunden  haben,  tritt  eine  Druckabnahme  und 
Gefäßerweiterung  durch  Adrenalin  bei  ganz  jungen  Tieren  (Katzen)  nicht  hervor. 
Die  jüngsten  Katzen,  bei. welchen  eine  Gefäßerweiterung  in  den  hinteren  Ex- 
tremitäten erschien,  waren  etwa  9—10  Wochen  alt.  Jüngere  Katzen  reagieren 
im  allgemeinen  nur  mit  einer  Gefäßverengerung  auf  das  Adrenalin.  Näheres  in 
folgender  Tabelle,  wo  die  Schwellenwerte  in  Kubikzentimeter  pro  Kilogramm 
einer  Lösung  1:100000  ausgedrückt  sind. 


Körper- 

Alter; 

Schwellen- 

gewicht; kg 

Wochen 

wert;  ccm 

0,3 

3 

1,67 

0,6 

8 

0,16 

1,0 

11 

0,20 

-     1,3 

14 

0,08 

1,8 

24 

0,17 

2,8 

Erwachsen 

0,07 

Resultat 


Nur  Drucksteigerung. 

Nur  Drucksteigerung. 

Nur  Drucksteigerung. 

Drucksteigerung,  dann  -Senkung. 

Kleinere  Drucksteigerung,  größere  -Senkung. 

Schwache  Drucksteigerung,  starke  -Senkung. 


in  ihrer  ersten  Mitteilung  geben  Schafer  und  Oliver^  an,  daß  es  bei  Säugetieren 
nicht  gelingt,  durch  subkutane  Injektion  von  Adrenalin  eine  Gefäßkontraktion 
zu  erhalten. 


1  Pari,  Arch.  ital.  de  biol.,  46,  S.  209;  1906;  zit.  nach  dem  Jahresber. 

-  Ellioff,  Journ.  ot  physiol.,  32,  S.  411. 

^  Hoskins  und  Mac  Clure,  Arch.  of  intern,  med.,  10,  S.  353;  1912. 

"  Gniber,  Amer.  juurn.  of  physiol.,  33,  S.  347;  1914;  —  vgl.  Collip,  ebenda,  55,  S.  450;  1921. 

^  Cushny,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  137;  1908. 

"  Cannon  und  Lyman,  Amer.  journ.  of  physiol.,  31,  S.  379;  1913. 

■  Cannon,  ebenda,  33,  S.  372;  1914;  —  vgl.  auch  Hartman  und  Fräser,  ebenda,  43,  S.  311; 
1917;  —  C.  M.  Gruber,  ebenda,  45,  S.  304;  1918. 

*  Hartman  und  KUburn,  Amer.  journ.  of  physiol.,  45,  S.  111;  1918. 

"  Schäfer  undOliver,  Journ.  of  physiol.,  16,  proc,  S.  1 ;  1894.  Beim  Frosch  ruft  die  subku- 
tane Injektion  eine  Oefaßkontraktion  hervor;  vgl.  auch  Leerswn,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  142, 
S.  394;   1911. 
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Wenn  die  Menge  des  subkutan  injizierten  Adrenalins  indessen  genügend  groß 
ist,  so  kann  auch  dadurch,  wie  v.  Fürtli^  zeigte,  eine  Drucksteigerung  erzielt  werden. 
Die  von  v.  Fürth  benutzte  Gabe  von  Adrenalin  betrug  aber  für  das  Kaninchen 
nicht  weniger  als  0,1— 0,2  g. 

Beim  Menschen  bekam  Sandiford-  nach  subkutaner  Injektion  von  0,5  ccm 
einer  Lösung  1:1000  nebst  Pulsbeschleunigung  eine  Zunahme  des  systolischen 
Blutdruckes  um  2-30%,. 

Auch  durch  intramuskuläre  Injektion  wie  durch  Injektion  in  den  Rückgrats- 
kanal kann  eine  Drucksteigerung  hervorgebracht  werden.  Im  letzten  Falle  stieg 
der  Druck  langsam,  aber  stetig  an,  erreichte  nach  einigen  Minuten  sein  Maximum  und 
behauptete  seinen  hohen  Stand  i ,  Stunde  lang  und  noch  länger  (Auer  und  Aleltzer^). 
Beim  Affen  erschien  dabei  in  der  Regel  zuerst  eine  Drucksenkung,  dann  eine 
bedeutende  Drucksteigerung.* 

e)  Die  Wirkung  des  Adrenalins  auf  den  Kreislauf  im  ganzen. 

Die  bedeutende  Steigerung  des  arteriellen  Druckes,  welche  vom  Adrenalin 
hervorgebracht  wird,  lehrt  uns  noch  nichts  über  die  Art  und  Weise,  wie  die  Effek- 
tivität des  Kreislaufes  unter  dem  Einfluß  dieser  Substanz  verändert  wird,  obgleich 
allerdings  die  schon  erwähnte  Tatsache,  daß  auf  der  Höhe  der  Adrenalinwirkung 
eine  Blutstauung  im  linken  Vorhof,  insbesondere  nach  Vagusdurchschneidung 
erscheint  {Gerliardfi),  einen  Beweis  dafür  abgibt,  daß  sich  das  linke  Herz  nicht 
so  gut  wie  sonst  entleeren  kann  und  daß  also  die  Gefahr  einer  Überbürdung  des- 
selben unzweifelhaft  vorliegt. 

In  derselben  Richtung  spricht  ferner  die  Angabe  von  Schäfer  und  Oliver^ 
und  Ellioti',  daß  das  Herz  unter  dem  Einfluß  des  Adrenalins  enorm  erweitert 
wird,  wie  auch  Szymonowicz' *  Befund,  daß  der  Druck  in  den  Venen,  wahrschein- 
lich wegen  erschwerter  Aufnahme  in  der  überfüllten  rechten  Kammer,  erheblich 
ansteigt  —  beim  Hunde  in  der  Vena  jugularis  von  15  auf  80  mm  Wasser  und  in 
der  Vena  cava  inferior  von  etwa  0  auf  40  mm  Wasser  (Schmid^). 

In  der  Tat  ergibt  die  direkte  Stromeichung  in  der  Aorta  des  Kaninchens, 
wie  aus  folgender  Zusammenstellung  ersichtlich,  eine  bedeutende  Abnahme  der 
aus  dem  Herzen  in  der  Zeiteinheit  herausgetriebenen  Blutmenge.  Das  dabei  in- 
jizierte Adrenalinquantum  betrug  etwa  1  — PjCcm  einer  Lösung  von  1:10000. 

Im  Durchschnitt  ergeben  die  Versuche  (s.  S.  92)  vor  der  Adrenalininjektion, 
Druck  79  mm  Hg,  Minutenvolumen  pro  Kilogramm  Körpergewicht  60  ccm;  auf  der 
Höhe  der  Adrenalinwirkung,  Druck  133  mm  Hg,  Minutenvolumen  pro  Kilogramm 
Körpergewicht  29  ccm.  Der  Druck  hat  also  um  68°  „  zugenommen  und  das 
Minutenvolumen  um  52",,  abgenommen.    Der  in  derselben  Weise  wie  früher  be- 


1  V.  Fürth,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem..  29,   S.  116;   1900. 

-  Sandiford,  Amer.  journ.  of  physiol.,  51,  S.  407;  1920. 

'■'  Auer  und  Meltzer,  Proc.  of  the  Soc.  f.  exp.  med.,  9,  S.  79;  1911. 

*  Auer  und  Meltzer,  Amer.  journ.  of  physiol.,  47,   S.  286;   1918. 

'  Gerhardt,  Arch.  f.  e.xp.  Pathol.,  44,  S.164;  1900. 

<•  Schafer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  240;  1895. 

■  Elliott,  ebenda,  32,  S.  408;  1905. 

^  Szymonowicz.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol..  64.   S.  128.   139;   1896. 

■'  Schmid,  ebenda,  126,  S.  182;  1909. 
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Versucli 


Mittlerer  Druck;  mm  Hg 


Mittleres  Minutenvolumen 

auf  kg  Körpergewicht; 

ccm 


Vor  der 

Auf  der  Höhe  der 

Vor  der 

Auf  der  Höhe  der 

Adrenalininjektion 

Adrenalinwirkung 

Adrenalininjektion 

Adrenalinwirkung 

1 

93 

134 

70 

22 

2 

74 

124 

42 

11 

3 

80 

167 

57 

33 

4 

69 

143 

50 

32 

5 

90 

154 

60 

23 

6 

118 

143 

86 

34 

7 

93 

144 

54 

41 

8 

51 

95 

64 

35 

9 

57 

114 

64 

19 

10 

84 

128 

67 

43 

11 

56 

122 

41 

22 

rechnete  relative  Widerstand  (PjQ)  beträgt  liier  diirciischnittjich  vor  der  Ad; 
renalininjektion  1,32,  auf  der  Höhe  der  Adrenalinwirkung  4,58  und  ist  also  jetzt 
etwa  3,5 mal  größer.  In  einzelnen  Fällen  ist  natürlich  die  Zunahme  des  Wider- 
standes noch  beträchtlicher. 

Die  Arbeit  (13,6  x  P  X  Q  pro  Kilogramm  Körpergewicht)  war  vor  der  In- 
jektion des  Adrenalins  durchschnittlich  64g-m,  auf  der  Höhe  der  Adrenalinwirkung 
sank  sie  auf  52  g-m  herab. 

Trotz  der  großen  Anstrengung  des  Herzens  wird  also  unter  dem  Einfluß  einer 
maximalen  Gabe  die  von  ihm  herausgetriebene  Blutmenge  stark  herabgesetzt  und 
die  Herzarbeit  nimmt  ebenfalls  ab. 

Eine  nähere  Analyse  der  vorliegenden  Versuche  ergibt  ferner,  daß  zu  einer 
Zeit,  wo  die  Adrenalinwirkung  noch  ziemlich  stark,  aber  nicht  mehr  maximal  ist, 
das  Herz  etwa  die  gleiche  Blutmenge  wie  vor  der  Adrenalininjektion  bei  den 
verhältnismäßig  schwach  zusammengezogenen  Gefäßen  herauszutreiben  vermag, 
was  natiirlich  einer  proportionalen  Zunahme  der  Arbeitsgröße  entspricht. i 

Bei  gut  leistungsfähigen  Herzen  kann  man  noch  beobachten,  daß  während 
der  Adrenalinwirkung,  nachdem  erst  das  Maximum  überschritten  ist,  das  Minuten- 
volumen des  linken  Herzens,  wie  im  folgenden  Beispiel,  sogar  größer  ist, 
als  vor  der  Injektion.  Der  Anfangsdruck  war  58  mm  Hg  und  stieg  durch  das 
Adrenalin  auf  138,  um  dann  allmählich  wieder  herabzusinken.  Das  Minuten- 
volumen pro  Kilogramm  Körpergewicht  betrug  vor  der  Injektion  39  ccm,  sank 
beim  Druckmaximum  auf  35  ccm,  erhob  sich  aber  dann  auf  42—47  ccm,  während 
der  Druck  auf  126—121  mm  Hg  stehen  blieb  (C.  Tigerstedt-). 

Dieselben  Resultate,  wie  die  Eichung  des  Blutstromes  in  der  aufsteigenden 
Aorta,  lieferten  auch  Versuche,  wo  die  durch  die  Aorta  descendens  thoracica 
{Elving  und  v.  Wendt^)  bzw.  in  der  Vena  portae  {Schmid*)  strömende  Blutmenge 
geeicht  wurde. 


1   R.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Fhysiol.,  19,  S.  23;  1907;  —  vgl.  Bvnütaii,  Arch.  f.  d.  gcs. 
Physiol.,  78,  S.  106;  1899. 

-  C.  Tigerstedt,  Melanges  biologiques,  ded.  ä  Ch.  Richet.   Paris  1912,  S.  415. 
1  £/i'/>?g  und  v.Wendt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  19,  S.  102;  1907. 
J  Sclunid,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  120,  S.  180;  1909. 
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Bei  den  letzteren  stieg  wegen  der  Getäßkontraktion  in  der  Leber  der  Druck 
in  der  Vena  portae  erheblich  an  und  gleichzeitig  nahm  auch  die  durchströmende 
Blutmenge  stark  ab.  Wenn  sich  dann  die  Wurzelgebiete  der  Pfortader  wieder 
eröffneten,  nahm  auch  die  durch  die  Pfortader  strömende  Blutmenge  zu,  obgleicii 
der  Druck  daselbst  noch  ziemlich  lange  erhöht  war,  wie  z.  B.  in  folgenden  Versuchen. 


Nr. 


Mittlerer  Druck;  mm  Hg 


Stromvolumen; 
ccm  in  der  Sek. 


in  der  Aorta 


in  der  Pfortader    ■   in  der  Pfortader 


Vor  Adrenalin  . 
Nach  Adrenalin, 
maxim.  Wirkung 
Später  .... 


77 
102 


68 


6,1 
9,8 

13,1 


1,10 
0,32 


2 

Vor  Adrenalin    . 

98 

17,5 

0,84 

Nach  .Adrenalin, 

196 

19,3 

0 

maxim.  Wirkung 

1      Später  .... 

91 

18,4 

0,50 

3 

Vor  Adrenalin    . 

106 

8,8 

1,59 

Nach  Adrenalin, 

128 

16,9 

0,63 

maxim.  Wirkuns; 

Später  .... 

111 

23,9 

1,30 

Wie  oben  näher  ausgeführt  wurde,  nehmen  die  Gefäße  des  Gehirns  und  des 
Herzens  bei  der  unter  der  Einwirkung  des  Adrenalins  stattfindenden  Verengerung 
nur  in  unbedeutendem  Grade  teil.  Beim  natürlichen  Kreislaufe  werden  also  diese 
Körperteile  eine  größere  Blutmenge  als  vorher  bekommen  und,  trotz  der  herab- 
gesetzten allgemeinen  Effektivität  des  Kreislaufes,  reichlich  mit  Blut  gespeist. 

Für  das  Herz  liegen  in  dieser  Hinsicht  direkte  iMessungen  des  Blutstromes 
im  Sinus  coronarius  von  Morawitz  und  Zahn''-  vor,  nach  welchen  bei  der  Adrenalin- 
vergiftung, teils  wegen  einer  aktiven  Gefäßerweiterung,  teils  auf  Grund  der  durch 
den  hohen  Druck  zuwege  gebrachten  passiven  Dehnung  der  Koronargefäße, 
diese  von  einer  um  das  3-  bis  5fache  und  mehr  vermehrten  Blutmenge  durch- 
flössen werden,  und  zwar  dauert  die  Zunahme  des  Blutstromes  in  ihnen  noch  ge- 
raume Zeit,  nachdem  der  Aortadruck  auf  sein  früheres  Niveau  herabgesunken  ist. 


Über  die  Größe  der  durch  das  Adrenalin  hervorgerufenen  \'eränderungen 
der  Druckschwankungen  hat  Hürthle-  nach  Versuchen  an  der  A.  cruralis  des  Hun- 
des folgende  Zahlen  mitgeteilt. 


Nr. 


Schwankung  des  Seitendruckes  in  cm  Wasser 


Vor  der  Injektion 


Adrenalinwirkung 


97—185 

117—226 

97—172 

100—199 

92—171 

110—215 

90—170 

127—257 

87—162                 1 

150—283 

83—157 

160—283 

85—161 

137—283 

94—168 

93—227 

'  Morawitz  und  Zahn,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  26,  S.  465;  1912. 
-  Hürtlile,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  147,  S.  593;  1912. 
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Die  Druckvariatiüii  beträgt  in  Versuch  1  vor  der  Injektion  79,  nach  derselben 
111  cm,  und  im  Versuch  2  bzw.  78  und  135  cm  Wasser. 

Biaudet  und  Wecknmn^  haben  während  der  ganzen  Dauer  der  Adrenalin- 
wirkung unter  Anwendung  des  FranA'schen  Manometers  die  Druckveränderungen 
in  der  Aorta  des  Kaninchens  verfolgt.  Ein  typisches  Beispiel  davon  bietet  Fig.  493 
dar.  Die  Injektion  von  der  Adrenalinlösung  fand  bei  +  statt.  Wir  sehen,  wie  der 
Blutdruck  und  gleichzeitig  auch  die  Druckvariation  kurz  nachher  zunehmen.  In 
der  Reihe  B  ist  der  Druck  noch  weiter  angestiegen,  die  Druckschwankung  aber 
schon  etwas  geringer.  In  der  Reihe  C  und  noch  mehr  in  der  Reihe  D  ist  der  Druck 
ziemlich  viel  herabgesunken  und  die  Dnickschwankung  wesentlich  größer.  Näheres 
in  folgender  Tabelle. 


Druck; 

mm  Hg 

li  Druckschwankung; 
1           mm  Hg 

"       " 

Nach  Sekunden 

Fig.  493 

II 

IVlin. 

1     Max. 

Vor  der  Injektion 

93 

121 

28 

A 

5 

171 

201 

30 

A 

55 

150 

175 

25 

B 

105 

71 

125 

54 

C 

155 

51 

i       106 

55 

D 

205 

59 

96 

37 

E 

255 

74 

100 

26 

F 

Eine  nähere  Durchmusterung  der  hierher  gehörigen  Versuche  ergibt,  daß  die 
Druckschwankung  der  unter  der  Adrenalinwirkung  stehenden  Pulse  zwei  ver- 
schiedene Typen  darstellt,  indem  sie  dabei  entweder  zuerst  abnimmt,  um  dann 
wieder  zuzunehmen,  wobei  sie  etwa  auf  der  Höhe  vor  der  Injektion  bleibt,  bzw. 
mehr  oder  minder  erheblich  darüber  ansteigt,  oder  auch  von  Anfang  an  zunimmt, 
um  im  weiteren  Verlauf  der  Adrenalinwirkung  abzunehmen  bzw.  nach  einer  vorher- 
gehenden Senkung  zuzunehmen. 

Diese  Erscheinungen  lassen  sich  mit  den  sonstigen  Erfahrungen  über  den 
Einfluß  des  Adrenalins  auf  den  Kreislauf  wie  mit  dem,  was  wir  über  die  Dehnbar- 
keit der  Arterien  wissen,  ohne  Schwierigkeit  in  Übereinstimmung  bringen. 

Die  Abnahme  der  Druckschwankung  auf  der  Höhe  der  Adrenalinwirkung 
stellt  natürlich  den  Ausdruck  der  Tatsache  dar,  daß  unter  dem  Einfluß  des 
Adrenalins  das  Schlagvolumen  in  hohem  Grade  abnimmt. 

Nach  dieser  Abnahme  folgt  eine  Zunahme  der  Druckschwankung,  wobei  diese 
entweder  auf  der  Höhe  vor  der  Injektion  bleibt  oder  etwas  darüber  ansteigt.  Zu 
dieser  Zeit  der  verschwindenden  Adrenalinwirkung  nimmt,  wie  die  Stromeichung 
in  der  Aorta  ergeben  hat,  das  aus  dem  linken  Herzen  herausgetriebene  Blutvolumen 
immer  mehr  zu,  während  gleichzeitig  der  Druck  herabsinkt.  Der  hierbei  im  großen 
und  ganzen  stattfindende  Parallelismus  zwischen  den  Kurven  des  maximalen, 
und  minimalen  Druckes  zeigt  seinerseits,  daß  die  Dehnbarkeit  der  Gefäße  in  ent- 
sprechendem Grade  zunimmt. 

Betreffend  die  Versuche,  wo  die  pulsatorische  Druckschwankung  auf  der 
Höhe  der  Adrenalinwirkung  zugenommen  hat,  kann,  wie  mir  scheint,  keine  Rede 
davon  sein,  daß  das  Herz  eine  größere  Blutmenge  als  vorher  herausgetrieben  hat, 
sondern    die    große   Druckschwankung    muß   darauf  bezogen  werden,    daß   die 


Biumlet  und   Wnkman,  Skand,  Aich.  f.  Physiol.,  28,  S.  279;  1913. 
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Dehnbarkeit  der  Gefäße  bei  einem  hnheii  inneren  Drnck  geringer  ist  als  bei  einem 
niederen. 

Über  die  Veränderung  der  Puisform  unter  der  Adrenalineinwirkung  hat 
C.  Tigerstedf^  nach  der  oben  (III,  S.  211)  erwähnten  Metlinde  folgendes  ermittelt- 
(vgl.  Fig.  426,   III,  S.  217). 

Auf  der  Höhe  der  Adrenalin- 
wirkung ist  die  Amplitude  des 
Pulses,  d.  h.  die  Veränderung  der 
Gefäßweite,  wesentlich  vermin- 
dert, das  Plateau  steigt  ganz  wie  £ 
dies  mit  dem  Plateau  des  intra- 
kardialen Druckes  der  Fall  ist, 
steiler  als  bisher  in  die  Höhe,  die 
erste  Vorschwingung,  die  Anfangs- 
schwingung, die  Inzisur  und 
die  Nachschwingung  verschwinden 
oder  nehmen  in  hohem  Grade  ab. 

Die  Abnahme  der  Amplitude 

ist   natürlich   von  der  geringeren 

r 
Menge    herausgetriebenen    Blutes  ^ 

bedingt.  Aus  derselben  Ursache 
erklärt  sich  auch  die  Abnahme 
der  Anfangsschwingung,  welche 
ja  nichts  anderes  ist,  als  eine  B 
durch  eine  umfangreiche  Druck- 
schwankung hervorgerufene  Eigen- 
schwingung in  den  Arterien. 

Die  zurücklaufende  Welle, 
welcher  die  Inzisur  und  die  Nach- 
schwingungen ihr  Entstehen  ver- 
danken, ist  schwach,  und  des- 
wegen auch  diese  Schwingungen 
wenig  ausgeprägt. 

Dagegen  ist  die  zweite  Vor- 
schwingung oft  sehr  deutlich,  weil 
die  Druckveränderungen  in  der 
linken  Kammer  vor  der  Eröffnung 
der  Semilunarklappen  größer  als 
sonst  sind. 

Beim  allmählichen  Abklingen 
der  Adrenalinwirkung  bekommt  die  Kurve  ein  ganz  anderes  Aussehen.  Nun 
sind  die  Anfangsschwingung,  die  Inzisur  und  die  Nachschwingungen  stark  aus- 
geprägt, die  2.  Plateauschwingung,  die  vorher  den  Gipfel  der  Kurve  bildete, 
ist  nur  schwach  und  das  Plateau  daher  herabsteigend  und  die  Kurve  erhebt 
sich  nach  der   Inzisur  auf  eine  ziemlich  bedeutende  Höhe  (Fig.  494). 

1  C.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physio!.,  36,  S.  131,  1916. 

-  Vgl.  auch  oben   I,   S.  141,  sowie  v.  Born,   Skand.  Arch.  f.   Physio!.,  24,   S.  139;   1910. 
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Fig.  493.  Druck  in  der  Aorta  des  Kaninchens.  Nach 
Biaudct  und  Weckman.  Injektion  von  0,3  ccm 
Adrenalinlösung  1:3000  bei  -i-.  Das  zeitliche  Inter- 
vall zwischen  den  einzelnen  Zeilen  beträgt  je  50  Se- 
kunden. 10  mm  entsprechen  1  Sekunde.  Der  kurze 
Strich  links  gibt  den  Druck  von  60  mm  Hg  an.  Von 
unten    nach    oben,    von    links  nach   rechts  zu  lesen. 
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f)   Die   Innervation  der  Nebennieren. 
Wie  Renner^  ausfüiirt,  sind  die  Nebennieren  die  nervenreiclisten  Organe  der 
Eini^eweide;   ihre  Zellen  liegen   in  dichtem  Nervenfilz  eingebettet  und  zwischen 
,  ■  ihnen  drängen  sich  feine  Nerven- 

lasern. 

Nachdem  Jacobj-  anatomisch 
nachgewiesen  hatte,  daß  die 
Nebennieren  von  den  Splanchnici 
mit  Nerven  versorgt  werden,  und 
Cybulski,  wie  schon  erwähnt, 
die  drucksteigernde  Substanz  im 
Nebennierenblut  gefunden  hatte, 
gelang  es  Biedl^,  eine  Erweite- 
rung der  Nebennierengefäße  bei 
der  Splanchnicusreizung  zu  beob- 
achten. Dagegen  konnte  er  kei- 
nen entscheidenden  Beweis  für 
das  Vorhandensein  sekretorischer 
Nebennierennerven  darbringen ; 
auch  war  es  ihm  nicht  möglich, 
verengende  Nerven  für  diese  Or- 
gane zu  finden. 

Kurz  nachher  erwähnte  in- 
dessen Dreyer*,  daß  das  aus  der 
Nebennierenvene  herausströmende 
Blut  bei  der  Splanchnicusreizung 
reicher  an  Adrenalin  war.  Wenn 
hier  lediglich  eine  durch  den 
stärkeren  Blutstrom  verursachte 
bessere  Ausspülung  des  Adrenalins 
stattgefunden  hätte,  wäre  nicht, 
wie  es  hier  der  Fall  war,  der  Ge- 
halt des  Venenblutes  an  Adre- 
nalin angestiegen. 

Die  Angabe,  daß  die  Neben- 
nieren bei  Reizung  ihrer  Nerven 
Adrenalin  dem  Blute  abgeben, 
wurde  dann  teils  durch  Nach- 
weis einer  vermehrten  Adrenalin- 
menge im  venösen  Blut  der 
Nebennieren  (Wa/ermo/!  und  Smifi, 
Tscheboksaroff^,  G.  N.  Stewart  und 


Fig.  494.  Carotispuls  des  Kaninchens.   Nach  C.  T/gvr- 

stedt.  a,  Normalaufnahme;  b,  c,  d,  e  nacii  Adrenalin ; 

/,  g  nach  einer  zweiten  Adrenalininjektion. 


1    Renner,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  114,  S.  473;  1914. 

-  Jacob],  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  29,  S.  185. 

"  Biedl,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  67,  S.  453;  1897. 

^  Dreyer,  Amer.  journ.  of  physiol.,  2,  S.  203;  1899. 

■•  'Walerman  und  Swi/f,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  124,  S.  198; 

'■   Tsclieboksarojf,  ebenda,   137,   S.  59;   1910. 
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Rogoff^),  teils  durch  die  nach  dieser  Reizung  auftretenden  Erscheinungen  von 
Seiten  einzelner  Organe  (Asfier,  Elliott,  Joseph  und  Meltzer,  Gley  und  Quinquaiid, 
Bonrton-Opitz^),  teils  endlich  durch  gekreuzte  Zirkulation  zwischen  zwei  Hunden 
(Toiirnade  und  Chabrol^)  bestätigt. 

Beim  Nachweis  des  Adrenalins  im  Nebennierenblut  haben  die  meisten  Au- 
toren sich  damit  begnügt,  Veränderungen  des  Adrenalingehaltes  daselbst  fest- 
zustellen. Es  ist  aber  selbstverständlich,  daß  hierbei  nur  unter  ganz  bestimmten 
N'erhältnissen  sichere  Schlüsse  gezogen  werden  können.  Eine  Zunahme  des  Ad- 
renalingehaltes kann  ja  nicht  allein  von  einer  vermehrten  Abgabe,  sondern  auch 
von  einer  geringeren  Durchblutung  bedingt  sein,  und  bei  einer  starken  Durch- 
blutung kann  der  Adrenalingehalt  herabsinken,  auch  wenn  tatsächlich  mehr 
Adrenalin  abgegeben  wird.* 

Es  war  daher  ein  großer  Fortschritt,  als  Stewart  und  Rogoffs  eine  Methode 
ausbildeten,  welche  gestattete,  auch  die  Menge  des  aus  der  Nebenniere  strömenden 
venösen  Blutes  zu  bestimmen,  denn  erst  dann  wurde  es  möglich,  die  abgegebene 
Adrenalinmenge  in  absolutem  Maß  und  nicht  als  Prozent  anzugeben. 

Unter  Anwendung  dieser  Methode  wiesen  nun  Stewart  und  Rogoff  nach,  daß 
nicht  allein  die  Splanchnicusreizung,  sondern  auch  die  durch  Strychnin  hervor- 
gerufene Erregung  der  Nervenzentren ^  imstande  war,  die  Adrenalinabgabe  sehr 
stark  in  die  Höhe  zu  treiben,  im  letzten  Falle  sogar  bei  so  kleinen  Gaben,  daß 
dabei  keine  oder  nur  eine  geringe  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  erschien. 

Außerdem  riefen  kleine  Gaben  von  konzentrierter  Sodalösung,  wenn  sie 
intravenös  eingespritzt  wurden,  eine  Zunahme  der  Adrenalinsekretion  hervor.  Auch 
hier  liegt  wahrscheinlich  eine  Wirkung  der  nervösen  Zentren  vor,  denn  die  Tiere 
zeigten  Symptome  einer  starken  Aufregung.' 

Nach  Durchschneidung  des  Splanchnicus  vermochte  das  Nebennierenblut  in 
den  Versuchen  Tscheboksaroffs  nicht  mehr  bei  Injektion  der  gewöhnlichen  Menge 
von  10  ccm  bei  einem  Hunde  von  6—8  kg  Körpergewicht  die  sonst  immer  auf- 
tretende Drucksteigerung  hervorzurufen.  Entweder  trat  nun  gar  keine  Wirkung, 
oder  eine  geringe  Steigerung,  oder  eine  kurzdauernde  Abnahme  desBlutdruckes  auf.^ 

Dementsprechend  beobachteten  Stewart  und  Rogoff^,  daß  nach  Exstirpation 
der  einen  Nebenniere  und  Enervation  der  anderen  nur  eine  ganz  unbedeutende 
oder  gar  keine  Adrenalinsekretion  stattfand. 

Bei  Vergiftung  mit  Nikotin,  welches,  wie  bekannt,  nach  einer  flüchtigen  Rei- 
zung die  sympathischen  Ganglien  lähmt,  erschien  zuerst  eine  kurzdauernde  Ver- 
mehrung der  Adrenalinabgabe,  wonach  diese  auf  Vs^Vs  herabsank  und  in  ge- 
wissen Fällen  gänzlich  aufhörte  (Stewart  und  Rogoff^"}. 

1  Stewart,  Journ.  of  exp.med.,  15,  S.  547;  1912; —  Stewart  und  Rogoff.  Amer.  journ. 
of  physiol.,  46,  S.  96;   1918. 

-  Bourton-Opitz,  Amer.  journ.  of  physiol.,  40,  S.  441;  1916. 

"  Tournade  und  Chabrol,  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  85,  S.  651;  1921. 

*  Vgl.  P.  Trendelenburg,  Zeitschr.  f.  Biol.,  57,  S.  98. 

^  Stewart  und  Rogoff,  Journ.  of  pharmacol.,  8,  S.  479;  1916;  —  13,  S.  104;  1919;  —  Amer. 
journ.  of  physiol.,  46,8.91;  1918;  —  56,  S.  213;  1921. 

"  Stewart  und  Rogoff,  Journ.  of  pharmacol,,  13,  S.  153;  1919. 
'  Stewart  und  Rogoff,  ebenda,  13,  S.  167;  1919. 

*  Vgl.  auch  O'Connor,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  68,  S.  383;  1912. 

'  Stewart  und  Rogoff,  Journ.  of  pharmacol.,  11,  S.  1;  1917;  —  Amer.  journ.  of  physiol., 
46,  S.  110;  1918;  —  48,  S.  397;  1919. 

1»  Stewart  und   Rogoff,  Journ.  of  pharmacol.,  13,  S.  186;  1919. 
TIgerstedt,  Kreislaut.    1\'.    2.  Aufl.  7 
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Asher'^  machte  Versuche  an  Kaninclien,  denen  sämthche  Baucheingeweide 
mit  Ausnahme  der  Nebennieren  und  der  Leber  exstirpiert  worden  waren  und  außer- 
dem noch  die  Vena  portae  abgebunden,  sowie  Vagus,  Depressor  und  Rückenmark 
durchschnitten  waren.  Die  Reizung  des  Splanchnicus  konnte  also  nur  durch 
ihre  Wirkung  auf  die  Nebennieren  den  Blutdruck  beeinflussen.  Tatsächlich  er- 
schien hier  nach  einer  Latenzdauer  von  30  Sek.  eine  verhältnismäßig  große  Druck- 
steigerung —  von  37,  30  und  26  mm  auf  bzw.  53,  49  und  42  mm  Hg  — ,  welche 
nach  Abklemmung  der  Nebennierengefäße  ausblieb. 

Bei  peripherer  Reizung  des  einen  durchschnittenen  Splanchnicus  erweitert 
sich  die  Pupille,  wenn  die  Empfindlichkeit  der  Regenbogenhaut  für  das  Adrenalin 
durch  vorhergegangene  Exstirpation  des  obersten  Halsganglions  erhöht  worden  ist. 
Wie  Joseph  und  Meltzer-  nachgewiesen  haben,  liegt  hier  eine  direkte  Wirkung  des 
Adrenalins  vor. 

Gley  und  Quinqiumd^  fanden,  daß  das  Blut  aus  der  Nebennierenvene  bei 
ruhenden  Nerven  bei  intravenöser  Injektion  ohne  Wirkung  auf  den  Blutdruck  ist, 
nach  Reizung  des  Splanchnicus  aber  eine  bedeutende  Drucksteigerung  hervorruft. 

Das  gewöhnliche  Drüsengift  Atropin  läßt  die  Wirkung  des  Splanchnicus  auf 
die  Nebenniere  unverändert  (Tscheboksaroff^),  ja  es  kann  sogar  eintreffen,  daß  die 
Adrenalinabgabe  durch  das  Atropin  etwas  erhöht  wird  (Stewart  und  Rogoff^). 
Bei  den  Speicheldrüsen  hebt  dieses  Gift  die  Erregbarkeit  der  im  Chorda  tym- 
pani  verlaufenden  Absonderungsnerven  auf,  läßt  aber,  wenn  die  Gabe  nicht  gar 
zu  groß  ist,  die  Sympathicuswirkung  unberührt,  was  eine  vollständige  Analogie 
zum  Verhalten  der  Nebenniere  darbietet. 

Aus  diesen  Erfahrungen  geht,  wie  es  scheint,  mit  aller  Bestimmtheit  hervor, 
daß  die  Nebennieren  unter  der  Einwirkung  von  Nerven,  die  im  Stamme  des 
Splanchnicus  ihnen  zugeführt  werden,  dem  durch  sie  strömenden  Blute  Adrenalin 
abgeben  und  daß  sie  dies  ohne  Nervenreizung  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem 
Grade  tun. 

Nach  Stewart,  Rogoff  und  Gibson^  wird  durch  alleinige  Ausschaltung  der 
Splanchnici  in  der  Bauchhöhle  die  Adrenalinsekretion  nicht  immer  aufgehoben, 
was  aber  der  Fall  ist,  wenn  die  beiden  Synipathici  in  der  Brusthöhle  durchschnitten 
werden. 

Im  Vagus  konnte  Tscliebol<sarofp  keine  sezernierenden  Fasern  für  die  Neben- 
nieren nachweisen. 

Bei  einem  und  demselben  Tiere  ist  der  Gehalt  der  beiden  Nebennieren  an 
Adrenalin  etwa  derselbe.  Nach  der  Reizung  des  einen  Splanchnicus  bemerkte 
Tscheboksaroff^,  daß  die  entsprechende  Drüse  reicher  an  Adrenalin  war  als  die 
andere.  Dagegen  fand  Elliotf-'  bei  Reizung  des  einen,  durchschnittenen  Splanch- 
nicus, während  auch  der  andere  Splanchnicus  durchschnitten  war,  keine  in  Be- 

'  Asher,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  24,  S.  927;  1910;  —  Zeitschr.  f.  BioL,  58,  S.  274;  1912. 
-  Joseph   und  Meltzer,  Amer.  journ.  of   physiol.,   29,   proc,    S.  34;    1911.   —   Vgl.  auch 
Elliott,  Journ.  of  physiol.,  44,  S.  374;  1912. 

■'  Gley  und  Quinquami,  journ.  de  physiol.,  17,  S.  825;  1918. 

••  Tscheboksaroff,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  137,  S.  77. 

■'  Stewart  und  RogoU,  Journ.  of  pharmacol.,  16,  S.  71 ;  1920. 

'■  Stewart,  Rogoff  und  Gibson,  Journ.  of  pharmacol.,  8,  S.  205;  1916. 

■   Tscheboksaroff,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  137,  S.  98. 

»   Tscheboksaroff,  ebenda,  137,  S.  98. 

■'  Elliott,  Journ.  of  physiol.,  44,   S.  397;   1912. 
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traclit  kommende  Differenz  der  Adrenalinmenge  in  den  beiden  Drüsen.  Auch 
Stewart  und  Rogoff^  konnten  bei  Reizung  oder  Ausschaltung  der  Nerven  keine 
Veränderungen  des  Adrenahngehaltes  in  den  Nebennieren  nachweisen. 

Da  aber  bei  der  Splanchnicusreizung  die  AdrenaUnmenge  im  Blute  der  Neben- 
nierenvene gleichzeitig  in  hohem  Grade  ansteigt,  folgt  aus  diesen  Erfahrungen 
jedenfalls,  daß  nicht  allein  die  Abgabe,  sondern  auch  die  Bildung  des  Adrenalins 
vom  Splanchnicus  in  die  Höhe  getrieben  wird. 

Betreffend  den  Verlauf  der  sekretorischen  Nerven  der  Nebennieren  gibt 
Kahn-  an,  daß  die  linke  Nebenniere  ausschließlich  vom  linken  Splanchnicus  inner- 
viert wird,  während  beide  Splanchnici  die  rechte  Nebenniere  versorgen. 

Diese  Nerven  haben  im  Kopfmark  ein  Zentrum,  wie  daraus  hervorgeht,  daß 
die  reflektorische  Absonderung  von  Adrenalin  (s.  unten)  nach  einem  distal  von 
den  hinteren  Vierhiigeln  gelegten  Querschnitt  noch  auftritt,  aber  nach  Zer- 
störung des  obersten  Teils  vom  Kopfmark  ausbleibt  (Cannon  und  Rapport^). 

Das  betreffende  Zentrum  würde  nahe  dem  bulbären  Zentrum  der  gefäß- 
verengenden Nerven  liegen  und  mit  der  Stelle  zusammenfallen,  deren  Reizung 
beim  Zuckerstich  Bernards  das  Blut  mit  Zucker  überschwemmt.  Als  Grund  für 
diese  Auffassung  führt  Kahn*  an,  daß  nach  dem  Zuckerstich  Veränderungen  im 
Mark  der  Nebennieren  erscheinen  und  die  in  diesen  enthaltene  Adrenalinmenge  in 
hohem  Grade  abnimmt;  daß  also  die  Nebennieren  plötzlich  sehr  stark  erregt 
werden  und  Adrenalin  stürmisch  absondern.  Die  Folge  davon  ist,  daß,  selbst 
wenn  die  Lebernerven  (vgl.  unten)  durchschnitten  sind,  eine  mit  Drucksteigerung 
verbundene  Beschleunigung  des  entnervten  Herzens  {Carrasco-Forniiguera^),  sowie 
eine  vorübergehende  Volumenabnahme  der  hinteren  Extremität  (Houssay  und 
Cervera^)  auftreten;  diese  Symptome  bleiben  nach  Ausschaltung  der  Neben- 
nieren aus. 

Außer  diesem  Zentrum  finden  sich  Zentren  für  die  Adrenalinabsonderung 
im  Brustmark,  wie  daraus  hervorgeht,  daß  diese  nach  Durchschneidung  des 
Zervikalmarkes  nicht  aufhört  und  im  allgemeinen  auch  nicht  abnimmt,  sowie 
daß  Strychnin  auch  dann  noch  die  Abgabe  von  Adrenalin  steigert  (Stewart  und 
Rogoff'). 

Den  hier  besprochenen  Angaben  gegenüber  hat  Popielski^  geltend  machen  wollen, 
daß  die  unter  dem  Einfluß  des  Splanchnicus  erscheinende  Vermehrung  des  Adrenalins 
in  der  Nebennierenvene  lediglich  auf  die  Gefäßerweiterung  beruht  und  daß  also  nur  vor- 
her gebildetes  Adrenalin  von  diesen  Organen  herausgeschwenimt  wird.  Die  Nebennieren 
würden  daher  nur  gefäßerweiternde  und  keine  sekretorischen  Nerven  besitzen. 

In  diesem  Falle  hätte  man  zu  erwarten,  daß  die  absolute  Abgabe  von  Adrenalin 
bei  verstärkter  Blutströmung  durch  die  Nebennieren  zu-,  und  der  Adrenalingehalt  des 
Blutes  abnähme. 

Indessen  lehrt  die  Erfahrung  das  Entgegengesetzte,  indem  eine  Zunahme  des 
Adrenalingehaltes  im  Blute  der  Nebennierenvene  sowohl  bei  vermehrter  als  bei  ver- 


1  Stewurt  und  Rogoff,  Jouru.  of  pharmacol.,  13,  S.  162,  239;  1919. 
-  Kahn,  Arcli.  f.  d.  ges.  Physiol.,  140,  S.  243;  1911. 
•'  Cannon  und  Rapport,  Anier.  journ.  of  physiol.,  58,  S.  339;  1921. 
*  Kahn,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  140,  S.  237,  251. 
■'  Carrasco-Formigucra,  Amer.  journ.  of  physiol.,  61,  S.  254;  1922. 
•■•  Hotissay  und  Cervera,  Coinpt.  rend.  de  la  Soc.  de  blol.,  83,  S.  1281;   1920. 
'  Stewart  und  Rogoff,  Journ.  of  exp.  med.,  26,  S.  613;  1917; —  Amer.  j(uirn.  df  physiol., 
S.  484,  489,  495,  499. 
■^  Popic'lski,  Arch.  f.  d.  ges.   Physiol.,  139,   S.  571  ;   1911. 
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miiiderter  oder  unveränderter  Geschwindigkeit  erscheinen  kann  (Tscheboksaroff^),  und 
bei  Tieren,  denen  die  eine  Nebenniere  exstirpiert  und  die  andere  enerviert  war,  selbst  bei 
schnellerer  Blutströmung  keine  größere  Adrenalinmenge  als  sonst  abgegeben  wird 
(Stewart  und  Rogoff-). 

Auch  die  Angabe  von  Asher^,  daß  an  seinem  Präparat  (vgl.  oben  IV,  S.  98)  bei 
passender  dauernder  Reizung  der  Druck  bis  zu  30  Minuten  lang  erhöht  werden  kann, 
zeigt,  daß  unter  dem  Einfluß  des  Splanchnicus  eine  stetige  Abgabe  von  Adrenalin  zu- 
stande kommt,  was  doch  kaum  der  Fall  sein  könnte,  wenn  nur  das  vorher  gebildete 
Adrenalin  einfach  ausgespült  werden  sollte. 

Popielski*  ist  aber  noch  weiter  gegangen  und  hat  nachweisen  wollen,  daß  die  Ab- 
gabe von  Adrenalin  zum  Blute  lediglich  die  Folge  des  bei  der  Präparation  auf  die  Drüse 
ausgeübten  äußeren  Druckes  darstellt.  Als  Beweis  dafür  führt  er  insbesondere  an,  daß, 
wenn  er  unter  Vermeidung  jeglicher  Kompression  Nebennierenblut  einem  Tiere  entnimmt, 
dieses  nur  eine  Drucksenkung  hervorruft  usw. 

Er  gibt  indessen  zu,  daß  im  späteren  Stadium  der  Erstickung  eine  Adrenalinabgabe 
stattfinden  kann,  indem  das  an  eine  andere  Substanz  in  der  Nebenniere  gebundene 
Adrenalin  jetzt  freigemacht  wird.'' 

Die  vielen  in  entgegengesetzter  Richtung  sprechenden  Tatsachen,  welche  über  die 
Verrichtungen  der  Nebennieren  vorliegen,  zeigen  indessen,  daß  die  Auffassung  Popielskis 
nicht  lialtbar  sein  kann. 

g)  Die  Bedeutung  der  Nebennieren  für  den  Kreislauf. 

Da  der  Kreislauf  bei  Einspritzung  von  Adrenalin  stark  beeinflußt  wird, 
andererseits  aber  dieser  Einfluß  nach  einer  eirrmaiigen  Injektion  nur  flüchtig  ist, 
muß  das  Adrenalin,  wenn  die  Nebennieren  eine  direkte  Wirkung  auf  den  Kreis- 
lauf ausüben,  stetig  und  in  genügender  Menge  von  ihnen  abgegeben  werden. 

Betreffend  die  Menge  des  gebildeten  Adrenalins  fand  Ehrmanif,  daß  1  com 
Blut  aus  der  Nebennierenvene  des  Kaninchens  rund  0,0005  mg  Adrenalin  (1:1  bis 
IG  Millionen)  enthält;  ärmer  an  Adrenalin  war  dasNebennierenvenenhlut  der  Katze. 

Waterman  und  Smit'  berechneten  beim  Kaninchen  die  Adrenalinmenge 
pro  1  com  Blut  in  der  unteren  Hohlvene  zu  0,0001  mg. 

P.  Trendelenburg^  gibt  an,  daß  bei  der  Katze  die  linke  Nebenniere  durch- 
schnittlich von  1,2  ccm  Blut  in  der  Minute  durchströmt  wird,  und  daß  dieses 
Blut  etwa  1  Teil  Adrenalin  auf  750000  enthält.  Die  beiden  Nebennieren  würden 
also  in  der  Stunde  durchschnittlich  etwa  0,2  mg  Adrenalin  abgeben  können. 

Beim  Hunde  sollen  die  Nebennieren  nach  Hoskins  und  Mac  Cliire^  durch- 
schnittlich 0,0025  mg  Adrenalin  in  der  Minute  dem  Blute  abgeben. 

Die  sehr  genauen  Bestimmungen  von  Stewart  und  Rogoff^"  haben  ergeben, 
daß  die  Nebennieren  im  Durchschnitt  bei  der  Katze  0,00025^",  beim  Hunde  0,00022" 
und  beim  Äff en^-  0,0002—0,0001 5  mg  Adrenalin  pro  Minute  und  Kilogranuu  Körper- 
gewicht absondern. 


'   Tscheboksaroff,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  137,  S.  87. 

-  Stewart  und   Rogoff,  Anier.  journ.  of  physiol.,  48,  S.  23;  1919. 

•'  Asher,  Zeitschr.  f.  Biol.,  58,  S.  291. 

'  Popielski,  Arch  .f.  d.  ges.  Physiol.,  157,  S.  577,  584;  1916. 

''  Popielski.  ebenda,  170,  S.  258;  1918;  —  Czubalski,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  27,  S.  58;  1913. 

'■■  Ehrmann,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  53,  S.  1 10;  1905;  —  55,  S.  45;  1906;  —  vgl.  auch  Borberg, 
Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  27,  S.  412;  1912. 

'  Waterman  und  Smit,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  124,  S.  200;  1908. 

*  P.  Trendelenburg,  Zeitschr.  f.  Biol.,  57,  S.  95;  1911. 

'■>  Hoskins  und  Mac  Cliire,  Arch.  of  intern,  med.,  10,  S.  348;  1912. 
'"  Stewart  und   Rogoff,  Amer.  journ.  of  physiol,,  48,  S.  23;  408;  1919. 
'1  Stewart  und   Rogoff,  ebenda,  48,  S.  399. 
•-  Stewart  und    Rogoff,  ebenda,  -18,   S.  408. 
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Im  Plasma  des  Nebeiinierenblutes  fand  O'Connor^  1  Teil  Adrenalin  auf  1  bis 
5  Millionen,  d.  h.  0,001—0,0002  mg  auf  1  com.  Nach  Bröking  und  P.  Trendclen- 
biirg-  würde  das  Blutserum  des  Menschen,  des  Kaninchens  und  der  Katze  auf 
2— 2V2  Millionen  1  Teil  Adrenalin  enthalten.  Die  ganze  Adrenalinmenge  im  Men- 
schenblut würde  also  insgesamt  nur  etwas  mehr  als  1  mg  betragen.* 

Es  muß  hier  aber  noch  in  Betracht  gezogen  werden,  daß  sowohl  bei  der  Ge- 
rinnung als  auch  in  dem  Falle,  wenn  die  Gerinnung  durch  Zusatz  von  Natrium- 
zitrat  aufgehoben  worden  ist,  im  Blute  gewisse  Substanzen  entstehen,  welche 
gefäßverengende  Wirkungen  ausüben,  ohne  indessen  Adrenalin  zu  sein,  wie  daraus 
folgt,  daß  sie  auch  nach  Vergiftung  des  Versuchstieres  mit  Ergotoxin,  welches  die 
Wirkung  des  Adrenalins  aufhebt,  eine  Gefäßkontraktion  hervorrufen  (P.  Tren- 
delenburg^). 

Unter  Berücksichtigung  dieses  Umstandes  und  Anwendung  von  nicht  ge- 
ronnenem, nicht  über  20  Sekunden  alten  arteriellen  Kaninchenblut  kommt 
P.  Trendelenburg''  zu  dem  Resultat,  daß  dieses  Blut  nicht  viel  mehr  Adrenalin 
enthält  als  einer  Konzentration  von  1 : 1  bis  2  Milliarden  entspricht. 

Bei  entsprechender  Bestinmiung  der  Adrenalinmenge  im  venösen  Blute  der 
Nebennieren  wurde  von  P.  Tremielenburg^  in  wesentlicher  Übereinstimmung  mit 
dem  Befunde  O'Connors  eine  minutliche  Abgabe  der  beiden  Nebennieren  von  etwa 
0,00015—0,0002  mg  Adrenalin  pro  Kilogramm  gefunden. 

Da  sich  das  Nebennierenblut  mit  dem  in  der  V.  cava  inf.  und  sup.  strömenden 
Blute  mischt,  wird  natürlich  das  Adrenalin  noch  stärker  verdünnt  und  es  ist  daher 
ziemlich  natürlich,  daß  das  Adrenalin,  wenn  es  nicht  im  Übermaß  abgesondert 
wird,  im  gemischten  Blut  des  rechten  Herzens,  ja  in  der  unteren  Hohlvene  ober- 
halb der  Mündung  der  Lebervene,  nicht  nachgewiesen  werden  kann.' 

Bei  der  Erörterung  der  Frage,  ob  das  Adrenalin  überhaupt  für  den  Kreislauf 
irgendwelche  Bedeutung  hat,  müssen  wir  das  Herz  und  die  Gefäße  besonders  für 
sich  besprechen. 

In  bezug  auf  das  Herz  liegen  zahlreiche  Versuche  über  die  Veränderung 
der  Pulsfrequenz  unter  der  Einwirkung  reflektorischer  oder  asphyktischer  Reizung, 
wenn  sämtliche  Herznerven  durchtrennt  waren,  vor.  An  einem  solchen  Präparat 
(Katze)  fand  Cannon^  in  beiden  Fällen  eine  deutliche  Beschleunigung  nur  dann, 
wenn  die  Nebennieren  noch  unversehrt  waren;  sie  verschwand  aber  nach  Aus- 
schaltung derselben.  Durch  eine  eingehende  Besprechung  seiner  Beobachtungen 
suchte  er  außerdem  zu  zeigen,  daß  diese  Beschleunigung  nicht  von  einem  ver- 


1  O'Connor,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  67,  S.  195;  1912. 

-  Bröking  und  P.  Trendelenburg,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  103,  S.  176;  1911. 

'  Borberg  schätzt  die  Adrenalinmenge  in  den  beiden  Nebennieren  und  den  Paraganglien 
des  Kaninchens  zu  etwa  0,008  mg;  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  27,  S.  402;  1912;  —  nach  Seidell 
und  Fenger,  U.  S.A.  Public  health  service.  Hygienic  laboratory.  Bull.  100,  S.  57;  1914,  beträgt 
der  Adrenalingehalt  der  lufttrockenen  Nebenniere, beim  Ochsen  1 — 0,4,  beim  Schwein  0,4 — 0,05 
und  beim  Schaf  0,4—0,1  »  „. 

1  P.  Trcndelenburg,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  79,  S.  159;  1915. 

ä  P.  Trendelenburg,  ebenda,  79,  S.  164. 

«  P.  Trendelenburg,  ebenda,  79,  S.  185. 

•  Vgl.  Gley  und  Quinquaud,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  825,  828;  1918;  —  üley ,  New 
York  medical  Journal,  114,  S.  9;  1921. 

«  Cannon,  Amer.  journ.  of  physiol.,  50,  S.  407,  410,  417;  1919. 
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besserten  Koronarkreislaiif  usw.  abhängig  war;  sie  mußte  daher  von  einer  reich- 
licheren Abgabe  von  Adrenalin  herrühren. 

Demgegenüber  teilte  Stewart  und  Rogoff^  Versuche  mit,  bei  denen  die  be- 
treffende Beschleunigung  der  Herztätigkeit  ebensogut  an  nebcnnierenlosen  wie 
an  normalen  Tieren  zustande  kam.  Sie  konnte  also  nicht  auf  Rechnung  der  Neben- 
nieren gebracht  werden.  Bei  den  Versuchen,  wo  sie  nicht  erschien,  mußte  ihr  Aus- 
bleiben von  anderen  Umständen  als  dem  Verlust  der  Nebennieren  verursacht  sein. 

In  fortgesetzten  Versuchen  am  entnervten  Herzen  stellte  es  sich  nun  heraus, 
daß  die  Pulsfrequenz  nach  Ausschaltung  der  Nebennieren  herabsank  {Cannon-), 
und  zwar  auch  dann,  wenn  der  arterielle  Blutdruck  dabei  unverändert  blieb; 
z.  B.  vor  der  Ausschaltung  der  Nebennieren,  Pulsfrequenz  182,  Druck  148;  nach 
derselben,  Pulsfrequenz  165,  Druck  148  mm  Hg  {Cannon  und  Rapport^). 

Auch  erwies  es  sich,  daß  die  Pulsfrequenz  etwa  in  demselben  Umfange  wie 
bei  reflektorischer  Reizung  oder  bei  der  Reizung  des  Splanchnicus  zunahm,  wenn 
Adrenalin  in  Mengen  von  0,002  mg  pro  Kilogramm  und  Minute  dem  Versuchstiere 
intravenös  injiziert  wurde  {Cannon  und  Rapport*).  Bei  den  oben  angeführten 
Versuchen  von  Cannon  und  Rapport^  betrug  die  abgesonderte  Adrenaiinmenge 
0,0032-0,0037  mg  pro  Kilogramm  und  Minute. 

Indessen  hatte  auch  Cannon^  die  Gelegenheit,  eine  zuweilen  recht  bedeutende 
Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  bei  reflektorischer  oder  asphyktischer  Reizung 
eines  nebennierenlosen  Tieres  zu  beobachten. 

Diese  Beschleunigung  blieb  aber  nach  Durchschneidung  der  längs  der  Lebei- 
arterie  verlaufenden  Nerven  aus,  stellte  sich  aber  bei  peripherer  Reizung  der  be- 
treffenden Nerven  in  ihrer  vollen  Stärke  dar  {Cannon  und  Uridif). 

Nach  neuen  Versuchen,  welche  Cannon  im  Verein  mit  Griff ith^  ausführte, 
würde  es  sich  hier  um  die  Wirkung  einer  in  der  Leber  gebildeten,  nicht  näher 
charakterisierten  Substanz  handeln. 

Andererseits  erschien  bei  reflektorischer  oder  asphyktischer  Reizung  keine 
Beschleunigung  der  Pulsfrequenz,  wenn  sowohl  die  Lebernerven  als  die  Neben- 
nieren ausgeschaltet  waren. 

Schließlich  fanden  Cannon  und  Rapport^  bei  einem  Präparat,  wo  außer  den 
Herznerven  sämtliche  Mesenterialnerven  durchschnitten  und  noch  die  beiden 
Aa.  carotides,  brachiales  und  renales,  sowie  die  Aorta  distal  von  den  Nierenarterien 
gebunden  waren,  daß  die  reflektorische  Reizung  des  N.  brachialis  eine  Zunahme 
der  Pulsfrequenz  um  bis  zu  39  Schläge  in  der  Minute  hervorbrachte.  Hier  waren 
die  Nebennieren  die  einzigen  Organe,  auf  welche  die  Splanchnici  nunmehr  ein- 
wirken konnten.     Der  Blutdruck  war  dabei  unverändert. 

Aus  diesen  Beobachtungen  dürfte  mit  einer  großen  Wahrscheinlichkeit  folgen, 
daß  die  in  den  Nebennieren  stattfindende  Abgabe  von  Adrenalin  auch  unter 


»  Stewart  und  Rogoff.  Anier.  journ.  of  physiol.,  52,  S.  311,  531;  1920. 

-  Cannon,  ebenda,  51,  S.  426;  1919.    . 

■'  Cannon  und  Rapport,  ebenda,  58,  S.  342;  1921. 

'  Rapport,  ebenda,  60,  S.  474;  1922. 

•''  Cannon  und  Rapport,  ebenda,  58,    S.  333. 

«  Cannon  und  Rapport,  ebenda,  58,  S.  310;  1921. 

'  Cannon  und  Uridil,  ebenda,  58,  S.  356;  1921. 

"  Cannon  und  Griffilli,  ebenda,  60,  S.  548;  1921. 

*'  Cannon  und  Rapport,  ebenda,  58,  S.  320.     Die  Tiere  waren   mit  Äther  narkotisiert. 
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noriiialcii  Verhältnissen  für  die  Herztätigkeit  von  keiner  geringen  Bedeutung  ist, 
sowie  dai5  bei  jeder  in  der  einen  und  anderen  Weise  zustande  gekoninienen  Erregung 
der  Splanchnici  die  Frequenz  der  Herzsciiläge  wegen  der  vermehrten  Adrenaiin- 
abgabe  in  die  Höhe  gehen  muß. 

Die  oben  (H,  S.  441)  nur  ganz  oberflächlich  diskutierte  Ursache  der  Zunahme 
der  Pulsfrequenz  beim  entnervten  Herzen  und  bei  einer  auf  nervösem  Wege  aus- 
gelösten Drucksteigerung  ist  daher  wesentlich  auf  die  dabei  stattgefundene  Abgabe 
von  Adrenalin  zu  beziehen. 

Gewisse  Erfahrungen  von  Caniioii  und  Rapport'^  scheinen  endlich  dafür  zu 
sprechen,  daß  das  Zentrum  der  sekretorischen  Nebennierennerven  reflektorisch  auch 
gehemmt  werden  kann.  Die  Reizung  des  zentralen  Endes  des  Vagus  oder  De- 
prcssors  setzt  nämlich  beim  entnervten  Herzen  die  Pulsfrequenz  um  4—24  in  der 
Minute  herab,  und  diese  Veilangsamung  tritt  nach  Ausrottung  der  Nebennieren 
nicht  mehr  auf. 

Betreffend  die  Gefäßwirkung  des  Adrenalins  wurde  schon  von  Szyinono- 
nicz-  erwähnt,  daß  der  Blutdruck  nach  Ausschaltung  der  Nebennieren  herab- 
sinkt, und  nach  0.  Weiss  und  Sirehl^  ruft  die  Ligatur  der  einen  Nebennierenvene 
nach  vorhergegangener  Ausrottung  der  anderen  Nebenniere  in  der  Regel  sofort 
eine  bedeutende  Druckabnahme,  welche  nach  Eröffnung  der  Vene  wieder  zurück- 
geht, hervor.  In  gewisser  Übereinstimmung  damit  geben  Gautrelet  und  Thomas* 
an,  daß  der  Blutdruck  beim  Hunde  nach  vollständiger  Exstirpation  der  Neben- 
nieren innerhalb  4  Stunden  von  170  auf  60  mm  Hg  herabsinkt. 

Wenn  dem  so  wäre,  so  läge  hierin  natürlich  ein  sehr  schwer  wiegender  Be- 
weis dafür  vor,  daß  der  normale  Blutdruck  aufs  engste  mit  der  Tätigkeit  der 
Nebennieren  verbunden  ist. 

Indessen  muß  sich  bei  diesen  Versuchen  irgendein  Experimentalfehler  ein- 
geschlichen haben,  denn  die  von  Camus  und  Langlois^,  Young  und  Lehmantf, 
Kahn'',  Hoskins  und  MacClwe^,  Biedl^,  Trendclenbiirg^^,  Burton-Opitz  und Edwards^^, 
Gley  und  Quinquaud^'"  ausgeführte  Nachprüfung  ergab  immer  wieder,  daß  der  Blut- 
druck nach  der  in  der  einen  oder  anderen  Weise  erfolgten  Ausschaltung  der  Neben- 
nieren meistens  viel  länger  auf  seinem  früheren  Niveau  blieb,  als  dies  in  den  Ver- 
suchen von  Weiss  und  Strehl  der  Fall  war  oder  nach  der  kurzdauernden  Wirkung 
einer  künstlichen  Injektion  von  Adrenalin  hätte  erwartet  werden  können. 

Wenn  das  Tier  nach  der  Ausschaltung  der  Nebennieren  am  Leben  gelassen 
wird,  erscheinen  allerdings  im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  unter  anderen 

^  Cannon  und  Rapport,  Amer.  journ.  of  physiol.,  58,  S.  345;  1921. 

-  Szymonowicz,  Arch.  f.  d.  ges.' Physiol.,  64,  S.  104,  148;  1896. 

^  O.' Weiss  und  Strehl,  ebenda,  86,  S.  115;  1901. 

*  Gautrelet  und   Thomas,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1909(2),  S.  231. 

^  Camus  und  Langlois,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1900,  S.  210. 

•^  Young  und  Lehmann,  Journ.  of  physiol.,  37,  proc,  S.  54;  1908. 

'  Kahn,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  140,  S.  213;  1911. 

'  Hoskins  und  Mac  Cime,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  192;  1912. 

'  Biedl,  Innere  Sekretion,  S.371.  Der  Druck  sank  hier  während  15 — 30  Minuten  herab  und 
erhob  sich  dann  auf  seinen  früheren  Stand. 

1"  W.  Trendelenburg,  Zeitschr.  f.  Biol.,  63,  S.  163;  1914. 

"  Burton-Opitz  und  Edwards,  Amer.  journ.  of  physiol.,  41,  S.  95;  1916. 

'-  Gley  und  Quinquaud,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  82,  S.  1175;  1919. 
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Symptomen  auch  eine  schließlich  sehr  bedeutende  Druckabnahme.  Bei  den- 
jenigen Katzen,  die  in  den  Versuchen  von  Trendelenburg  die  Operation  24  Stunden 
überlebten,  war  der  Druck  von  1 10  auf  85,  von  1 15  auf  83,  von  130  auf  80  mm  Hg 
herabgesunken. 

Bazett^  machte  vergleichende  Versuche  über  die  Druckveränderungen  an 
normalen  Tieren  und  an  Tieren  nach  Exstirpation  der  Nebennieren.  Die  Tiere 
(hauptsächlich  Katzen)  waren  mit  Urethan  oder  durch  Entfernung  des  Groß- 
hirns narkotisiert.  Der  Blutdruck  wurde  bis  zum  Tode  des  Tieres  ununterbrochen 
registriert. 

Die  mit  Urethan  vergifteten  normalen  Tiere  zeigten  während  durchschnitt- 
lich etwa  9  Stunden  einen  normalen  Blutdruck.  Dann  sank  er  herab  und  betrug 
an  der  13.  Stunde  nach  Beginn  der  Narkose  607o  und  an  der  14.  Stunde  etwa 
307o  seiner  ursprünglichen  Höhe. 

Die  in  derselben  Weise  behandelten  Tiere,  an  denen  die  beiden  Nebennieren 
entfernt  worden  waren,  behaupteten  durchschnittlich  etwa  3  Stunden  den  normalen 
Blutdruck,  nach  etwa  8Y2  Stunden  war  dieser  auf  60%  '■"id  nach  1 1  Stunden  auf 
30%  herabgesunken. 

Bei  den  dezerebrierten  Tieren  wirkte  die  Exstirpation  der  Nebennieren  viel 
schneller,  indem  der  Druck  schon  innerhalb  IY4  Stunden  anfing,  herabzusinken, 
und  nach  4  Stunden  607o.  nach  6  Stunden  307o  seiner  ursprünglichen  Höhe  hatte. 

Dies  hat  aber  mit  der  von  Weiss  und  Strehl  und  den  übrigen  oben  erwähnten 
Autoren  beschriebenen  Erscheinung  offenbar  nichts  zu  tun. 

Schon  auf  Grund  der  hier  zusammengestellten  Erfahrungen  muß  es  wenigstens 
als  sehr  fraglich  erachtet  werden,  ob  die  Nebennieren  unter  normalen  Umständen 
Adrenalin  in  Mengen  abgeben,  welche  genügen,  um  einen  dauernden,  erregenden 
Einfluß  auf  die  Gefäßmuskulatur  auszuüben. 

Zur  Antwort  dieser  Frage  liegen  Versuche  von  Schafer  und  Oliver-,  v.  Fürth'', 
Kretschmer\  Bainbridge  und  Trevan^,  Erlanger,  Gesell  und  Gasser^  vor,  aus  welchen 
es  tatsächlich  hervorgeht,  daß  der  Blutdruck  bei  kontinuierlichem  Eingießen 
einer  Adrenalinlösung  wenigstens  3  Stunden  lang  auf  einem  höheren  Niveau  als 
vor  der  Injektion  erhalten  werden  kann.  In  Kretschmers  Versuchen  betrug  die 
pro  Minute  eingespritzte  Adrenalinmenge  0,01— 0,02  mg. 

Ein  Vergleich  dieser  Zahlen  mit  den  oben  angegebenen  betreffend  die  Menge 
des  minutlich  sezernierten  Adrenalins  ergibt  ohne  weiteres,  daß  eine  dauernde 
Steigerung  des  Blutdruckes  nur  durch  Adrenalinmengen  erzielt  werden  kann, 
welche  die  unter  normalen  Verhältnissen  von  den  Nebennieren  abgegebenen  weit 
überragen. 

Im  Anschluß  hierzu  bemerken  Hoskins  und  Mac  Cime'',  daß  das  Adrenalin 
in  einer  Gabe,  welche  noch  gar  keinen  Einfluß  auf  die  Gefäße  hat,  die  Darm- 


1  Bazeli,  Juurn.  of  physiül.,  53,  S.  320;  1920. 

-  Schafer  und  Oliver,  journ.  of  physiol.,  17,  proc.,  S.  10;  1895. 

^  l'.  Fürth,  Zcitschr.  f.  physiol.  Chemie,  26,  S.  44;  1898. 

^  Krctschmer,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  57,  S.  423;  1907;  —  vgl.  auch  VV.  Straub,  Sitz.-Bcr.  d. 
physik.-mediz.  Gesellsch.  zu  Würzburg,  1907,  S.  80". 

•'■'  Bainbridge  und   Trevan,  Brit.  med.  journ.,  1917(1),  S.  381. 

"  Erlanger,  Gesell  und  Gasscr,  Amer.  journ.  of  physiol.,  49,  S.  345;  1919. 

'  Hoskins  und  Mac  Cliire,  Amer.  journ.  of  physiol.,  31,  S.  59;  1912;  —  Arch.  of  intern. 
med.,  10,   S.  354;   1912. 
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Peristaltik  hemmt,  und  folgern  daraus,  daß  das  Adrenalin  unter  ganz  normalen 
N'erliältnissen  überhaupt  keine  Einwirkung  auf  die  Blutgefäße  ausübt. 

Demgegenüber  steht  allerdings  eine  Angabe  von  P.  Trendelenburg^ ,  nach 
welcher  der  Kaninchendünndarm  erst  durch  solche  Adrenalinmengen  gehenmit  wird, 
die  den  Blutdruck  erheblich  steigern.  Indessen  sind  auch  Stewart  und  Rogoff- 
in dem  Resultat  gekommen,  daß  die  Empfindlichkeit  des  Darmes  für  das  Adrenalin 
viel  größer  als  die  der  Gefäße  ist.  Sie  konnten  nämlich  bei  einem  Ringe  aus  dem 
Kaninchendarm  noch  bei  einer  Verdünnung  des  Adrenalins  von  1:800000000 
eine  deutliche  Reaktion  nachweisen. 

Gegen  die  stetige  Beteiligung  des  Adrenalins  beim  Gefäßtonus  spricht  auch 
die  Erfahrung  von  Stewart  und  Rogoff^,  daß  Tiere,  denen  die  eine  Nebenniere 
exstirpiert  und  die  andere  ent- 
nervt ist,  am  Leben  bleiben,  ohne 
irgendwelche  krankhafte  Symptome 
darzubieten,  obgleich  die  zurück- 
gebliebene, dem  Nerveneinfluß  ent- 
zogene Nebenniere  nur  äußerst  ge- 
ringe Mengen  (etwa  V2ou-V]ooo  der 
normalen)  von  Adrenalin  dem 
Blute  abgibt. 

Bei  Versuchen  mit  gekreuztem 
Kreislauf  zwischen  zwei  Katzen 
stellte  es  sich  allerdings  heraus, 
daß  die  reflektorische  Drucksteige- 
rung fast  ausschließlich  von  den 
Gefäßnerven  abhängig  war,  und  daß 

die  Sekretion  der  Nebennieren  hier  nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle  spielte. 
Die  Tiere  waren  aber  mit  Urethan  narkotisiert,  welches  Gift  bei  derartigen  Ver- 
suchen nicht  ganz  gut  geeignet  sein  dürfte  (Bazett  und  Quinby*). 

Als  Grund  für  die  Beteiligung  der  Nebennieren  am  Gefäßtonus  hat  man  den 
Verlauf  der  bei  der  peripheren  Reizung  des  Splanchnicus  erzielten  Steigerung 
des  Blutdruckes  hervorgehoben. 

Wie  Johansson^  zuerst  nachwies,  erreicht  der  arterielle  Blutdruck  bei  der  be- 
treffenden Reizung  in  zwei  Absätzen  sein  Maximum  (vgl.  Fig. 495,  die  obere  Kurve). 

Diese  merkwürdige  Erscheinung  wurde  vielfach  in  der  Weise  gedeutet,  daß 
der  erste  Abschnitt  als  Wirkung  der  durch  die  Reizung  der  Gefäßnerven  hervor- 
gerufenen Kontraktion  der  Gefäßmuskeln  darstellte,  während  der  zweite  Ab- 
schnitt davon  herrühren  sollte,  daß  Adrenalin  unter  der  Einwirkung  der  Splanch- 
nicusreizung  in  größerer  Menge  abgegeben  wurde.  Es  blieb  nämlich,  nach  den 
Versuchen  von  Elliott^,  Cannon  und  Hoskins''  an  der  Katze  dieser  zweite  Abschnitt 


Fig. 495.  Drucksteigerung  bei  Reizung  desN.splancli- 

nicus  bei  der  Katze.    Nach  ElUoü.    Die  obere  Kurve 

bei   beibehaltenen ,    die   untere   bei  ausgeschalteten 

Nebennieren.     Von  links  nach  rechts  zu  lesen. 


1  P.  Trendelenburg,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  79,  S.  128. 
-  Stewart  und  Rogoff,  Amer.  journ.  of  physiol.,  48,  S.  400;  1910. 
3  Stewart  und   Rogoff,  ebenda,  48,  S.  397. 

*  Bazett  und  Quinby,  Quart,  journ.  of  physiol.,  12,  S.  219;  1919. 
^  Johansson,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1891,  S.  125. 
•=  Elliott,  Journ.  of  physiol.,  44,  S.  380,  406. 

"  Cannon  und  Hoskins,  Amer.  journ.  of  physiol.,  29,  S.  278;  1912; —  Cannon,  ebenda, 
33,  S.  356;  1914. 
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ganz  aus,   wenn  die  Nebennieren  vor  der  Splanchnicusreizung  entfernt  worden 
waren. 

Zu  dem  gleiclien  Resultat  kam  v.  Anrep'^  am  Hunde.  Er  wies  außerdem  nocli 
nach,  daß,  solange  die  Nebennieren  unverletzt  waren,  aucii  die  Gefäße  der  hinteren 
Extremitäten  an  der  Kontraktion  teilnahmen.  Nach  Ausschaltung  der  Neben- 
nieren fand  statt  dessen  bei  der  Splanchnicusreizung  eine  (passive)  Erweiterung 
der  Extremitäten  statt.  Die  erwähnte  Verengerung  deren  Gefäße  müßte  also  als 
die  Wirkung  des  bei  der  Splanchnicusreizung  in  den  Kreislauf  übergetretenen 
Adrenalins  angesehen  werden. 


Fig.  496.    Reizung  des  peripheren  Endes  vom  Brustsympathicus  zwischen  A  und  B. 
Nach  Burfon-Opitz  und  Edwards.    Von  links  nach  rechts  zu  lesen. 


Weitere  Beweise  für  diese  Auffassung  wurden  dann  von  Burton-Opitz  und 
Edwards-  me  Hoiissay^  gebracht,  welche  unter  anderem  erwähnen,  daß  eine  deut- 
liche Drucksteigerung  auftritt,  wenn  der  Splanchnicus  bei  gebundenen  Nehen- 
nierenvenen  gereizt  wird,  und  diese  dann  eröffnet  werden. 

Wenn  alle  Arterien  der  vom  Splanchnicus  innervierten  Organe  sowie  die 
Nierenvene  und  die  Pfortader  gebunden  werden  und  dann  der  Brustsympathicus 
gereizt  wird,  so  erscheint  der  erste  Abschnitt  des  Druckanstieges 'sehr  vermindert 
oder  bleibt  ganz  aus,  während  der  zweite  Abschnitt  nach  einer  Latenzdauer  von 
etwa  15  Sekunden  deutlich  auftritt  {Burton-Opitz  und  Edwards*;  vgl.  Fig.  496). 

Unter  der  Bemerkung,  daß  besonders  beim  Hunde  die  Splanchnici  bei  der 
Entfernung  der  Nebennieren  leicht  beschädigt  werden  und  daß  das  Fehlen  des 
zweiten  Anstieges  nach  dieser  Operation  davon  und  nicht  vom  Wegfallen  der 
Nebennierensekretion  beruht ^  teilen  Gley  und  Quinquaud  Versuche  an  Hunden 


'  1'.  Anrep,  Juurn.  of  pliysiol.,  45,  S.  307;  1912;  —  vgl.  auch  Burton-Opit:  inid  Edwards, 
Amcr.  journ.  of  physiol.,  41,  S.  93;  1916. 

-  Burton-Opitz  und  Edwards,  a.  a.  O.,  41,  S.  96. 

3  Hoiissay,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  83,  S.  1279;  1920. 

■i  Biirton-Opitz  und  Edwards,  a.  a.  O.,  41,  S.  98. 

■'  Gley  und  Quinquaud,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  162,  S.  86;  19IG. 
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und  Katzen  mit,  wu  trotz  Entfernung  der  Nebennieren  bzw.  Bindung  ihrer  Venen 
die  Drucksteigerinig  bei  peripherer  Reizung  des  Splaneiniicus  in  der  von  Joliaiisson 
beschriebenen  Weise  erfolgt  (Fig.  497 1). 

Wenn  also  die  Nebennieren  hier  gar  nicht  beteiligt  wären,  dürfte  es  wohl  am 
nächsten  liegen,  den  zweiten  Druckanstieg,  mit  Lehndorf j'^,  als  Ausdruck  einer 
vermehrten  Herzenergie  und  Kontraktion  der  Extremitätengefäße  zu  deuten. 
Es  scheint  mir  indessen  nicht  ausgeschlossen,  daß  bei  unversehrten  Nebennieren 
auch  diese  eine  niciit  unwesentliche  Einwirkung  auf  den  Druckverlauf  ausüben 
konnten. 

Auch  die  Drucksteigerung,  die  im  Verlaufe  einer  Erstickung  auftritt, 
wurde  von  mehreren  Autoren  teilweise  mit  einer  vermehrten  Adrenaiinabgabe 
in  Zusammenhang  gebracht  {Szymonowicz^,  Durdufi^,  Mankowski^,  Cannon  und 
Hoskins^,  Czubalski'). 


Fig.  497.    Blutdruck  bei  der  Katze  bei  peripherer  Reizung  des  durchschnittenen  Splanclinicus. 

Nach  Gliy  und  Qtiinquaud.     A,  vor,  B,  nach  der  Bindung  der  beiden  Nebennierenvenen. 

Von  links  nach  rechts  zu  lesen. 


Die  Versuciie  von  Gtey  und  Quinqiiaud^  ergeben  indessen,  daß  sicli  die  be- 
treffende Drucksteigerung  in  ganz  derselben  Weise  bei  nebennierenlosen  als  bei 
normalen  Tieren  gestalten  kann. 

Endlich  bemerken  Gley  und  Qiiinquaud^,  daß  auch  der  reflektorische  Druck- 
anstieg nach  Reizung  sensibler  Nerven  bei  nebennierenlosen  Tieren  in  derselben 
Weise  wie  bei  normalen  Tieren  verläuft. 

Die  Arbeiten  von  Stewart  und  Rogoff  haben  außerdem  gezeigt,  daß  mehrere 
andere  Erscheinungen,  welche  bis  in  die  letzte  Zeit  als  Folge  einer  Adrenalin- 
sekretion aufgefaßt  worden  sind,  nach  Ausschaltung  der  Nebennieren  bzw.  nach 


1  Gley  und  Quinquaud,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  812;  1918;  —  19,  S.  359;  1921 ;  —  vgl. 
Cannon,  Amer.  journ.  of  physiol.,  50,  S.  399;  1919. 

-  Lehndorff,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  376,  390. 

■'  Szymonowic:,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  64,  S.  146. 

J  Diirdufi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  43,  S.  119;  1899. 

■'  Mankowski.  ebenda,  43,  S.  257;  1900. 

"  Cannon  und  Hoskins,  Amer.  journ.  of  physiol.,  29,  S.  275;  1912. 

■  Czubalski,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  27,  S.  580;  1913. 

*  Glev  und  Quinquaud,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  818;  —  Arch.  int.  de  physiol.,  18, 
S.  32;   1921. 

■'  Gley  und  Quinquaud,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  817. 
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Ausrottung  der  einen  Nebenniere  und  Enervation  der  anderen  (vgl.  oben  IV, 
S.  105)  im  großen  und  ganzen  unverändert  bestehen  bleiben. ^ 

Angesichts  der  durch  so  zahlreiche  Versuche  nachgewiesenen  Lebenswichtig- 
keit dieser  Organe  sind  mehrere  Autoren  daher  zu  der  Annahme  geneigt,  daß 
ihre  Aufgabe  nicht  in  der  Bildung  und  Abgabe  eines  inneren  Sekretes,  sondern 
nur  in  der  Zerstörung  irgendwelcher  dem  Körper  schädlichen  Substanz  liege.  Dieser 
Auffassung  gemäß  hätte  das  Adrenalin  mit  den  Vorgängen  im  Körper  überhaupt 
nichts  zu  tun,  sondern  würde  lediglich  ein  von  ihm  abzugebendes  Zersetzungs- 
produkt darstellen. 

Schon  die  soeben  erörterten  Herzwirkungen  zeigen,  wie  es  scheint,  daß  wir 
viel  zu  weit  gehen  würden,  wenn  wir  dem  Adrenalin  jede  Beteiligung  an  den 
normalen  Vorgängen  im  Körper  absprechen  wollten. 

Wenn  man  das  venöse  Blut  der  normal  innervierten  Nebenniere  eine  Zeit- 
lang vom  allgemeinen  Kreislauf  abhält,  so  daß  sich  darin  etwas  mehr  Adrenalin 
ansammelt,  und  dann  dies  Blut  freigibt,  so  kann  man,  nach  Stewart  und  Rogoff-, 
sich  davon  überzeugen,  daß  dieses  Blut  fähig  ist,  die  Pupillarreaktion  von  Joseph 
und  Meltzer  (vgl.  IV,  S.  98)  hervorzurufen  und  die  Herztätigkeit  zu  beschleunigen. 

Ferner  bemerken  Stovör/  und  Rogoff^,  daß  schon  bei  einer  gleichmäßig  statt- 
findenden Abgabe  von  Adrenalin  seine  Wirkung  auf  verschiedene  Organe  im 
Anschluß  an  Veränderungen  der  Blutverteilung  variieren  kann.  Wenn  nämlich 
eine  größere  Blutmenge  durch  ein  Organ  strömt,  bekommt  dasselbe  auch  bei 
konstanter  Absonderung  von  Adrenalin  in  der  Zeiteinheit  eine  größere  Menge 
davon  als  vorher.  Und  solcherart  muß  z.  B.  die  Adrenalinzufuhr  zu  den  Koronar- 
arterien bei  ausgiebiger  Kontraktion  der  übrigen  Gefäße  des  Körpers  entschieden 
zunehmen.* 

Da  also  das  von  den  Nebennieren  abgegebene  Adrenalin  tatsächlich  einen 
nachweisbaren  physiologischen  Einfluß  ausübt,  und  die  Absonderung  desselben 
von  den  Nervenzentren  aus  in  die  Höhe  getrieben  wird,  läßt  es  sich  nicht  aus- 
schließen, daß  dasselbe  unter  Umständen  sehr  bedeutende  Wirkungen  auch  auf 
die  Gefäße  entfalten  kann. 

Wie  Stewart  und  Rogoff^  in  ihren  hierher  gehörigen  Arbeiten  mehrfach  be- 
tonen, lassen  sich  aus  einem  vermehrten  Adrenalingehalt  im  Blut  der  Nebennieren- 
venen bzw.  der  unteren  Hohlvene  gerade  an  der  Einmündungssteile  dieser  Vene 
keine  sicheren  Folgerungen  betreffend  die  Menge  des  abgegebenen  Adrenalins 
ziehen,  da  ja  bei  konstanter  Abgabe  der  Gehalt  des  Blutes  an  Adrenalin  je  nach 
der  Geschwindigkeit  des  Blutstronies  wechseln  muß. 

Wenn  aber  die  Adrenalinabgabe  beim  ruhenden  Körper  so  gering  ist,  daß  sie 
in  dem  oberhalb  der  Mündungen  der  Nebennierenvenen  in  der  unteren  Hohlvene 
strömenden  Blute  nicht  mehr  nachweisbar  ist,  andererseits  bei  starker  Erregung 
nicht  allein  im  arteriellen  Blute,  sondern  sogar  im  Blute  der  V.  femoralis  durch 
dieselben  Reaktionen  deutlich  nachgewiesen  werden  kann  und  dabei  von  einer 

1  Vgl.  Stewart  und  Rogoff,  Amer.  journ.  of  physiol.,  46,  S.  00;  1918;  —  Roi^off,  Jourii.  vi 
laboratory  and  chemical  med.,  3,  S.  2;  1918. 

-  Stewart  und  Rogoff,  Journ.  of  pharmacol.,  13,  S.  96,  155,  397;  1919. 

■'  Stewart  und  Rogoff,  Amer.  journ.  of  physiol.,  46,  S.  92,  96;  1918;  —  52,  S.  306;  1920. 

^  Vgl.  in  dieser  Hinsicht  auch  die  Ausführungen  von  Cannon  und  Rapport,  Amer.  journ. 
of  physiol.,  58,  S.  323;  1921;  und   Burton-Opitz,  ebenda,  58,  S.  261 ;  1921. 

•'  Stewart  und   Rogoff,  Amer.  journ.  of  physiol.,  46,  S.  92;  1918;  —  52,  S.  359;  1920. 
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starken  Gefäßkontraktion  wie  von  einer  Menge  anderer  für  das  Adrenalin  charak- 
teristischer Symptome  begleitet  ist  (Cannon  und  de  la  Paz^),  so  muß,  soviel  ich 
die  Sache  übersehen  kann,  zugegeben  werden,  daß  das  Adrenalin  in  gewissen 
Fällen  wenigstens  für  die  Tätigkeit  der  Organe  sehr  wichtig  sein  dürfte. 

Daß  wesentlich  die  gleichen  Erscheinungen  bei  reflektorischer  Reizung,  bei 
heftigen  Erregungszuständen  usw.  auch  nach  Ausschaltung  der  Nebennieren 
auftreten,  dürfte  nicht  ohne  weiteres  als  Beweisgründe  gegen  die  Beteiligung 
des  Adrenalins  an  denselben  erachtet  werden,  denn  es  lehrt  ja  die  Erfahrung, 
daß  der  Körper  in  großem  Umfange  vermag,  den  Ausfall  eines  Körperteils  durch 
einen  anderen  zu  ersetzen',  und  außerdem  läßt  sich  doch  die  Beteiligung  akzes- 
sorischer Nebennierensubstanz  nicht  immer  mit  Bestimmtheit  ausschließen. 

Da  das  Adrenalin  immer  abgegeben  wird,  muß  es  auch  beim  ruhenden  Körper 
irgendwelche  Aufgabe  zu  erfüllen  haben. 

Es  liegt  nun  eine  Reihe  von  Erfahrungen  vor,  welche  darauf  hindeuten,  daß 
das  Adrenalin  seinen  Einfluß  auf  alle  Organe  ausübt,  welche  vom  Sympathicus 
innerviert  werden,  indem  dasselbe,  wie  Lewandowsky^  und  Langley'^  hervorgehoben 
haben,  entweder  auf  die  Endapparate  der  sympathischen  Nerven  oder  auch  auf 
die  zwischen  dem  Nerven  und  dem  Erfolgsorgan  eingeschaltete  Substanz  einwirkt. 

Im  Anschluß  an  diese  Auffassung  können  wir  unter  besonderer  Berücksichti- 
gung der  Gefäßmuskulatur  uns  vorstellen,  daß  das  Adrenalin,  ohne  beim  ruhenden 
Körper  die  Gefäßmuskulatur  direkt  zu  erregen,  dennoch  ihre  Erregbarkeit  erhöht, 
so  daß  sie  für  die  durch  die  Gefäßnerven  ihr  zugeführte  Reizung  empfänglicher 
wird.  Hierdurch  wird  es  auch  möglich,  zu  verstehen,  wie  das  in  so  geringer  jMenge 
im  Blut  vorhandene  Adrenalin  dennoch  eine  bedeutende  Wirkung  ausüben  kann.^ 

Nach  Ausschaltung  der  Nebennieren  vermögen  die  Gefäßnerven,  ohne  die 
betreffende  Unterstützung  von  selten  des  Adrenalins  noch  eine  Zeitlang  den  nor- 
malen Tonus  der  Gefäße  zu  unterhalten.  Nach  einer  längeren  oder  kürzeren  Zeit 
wird  dies  ihnen  aber  nicht  mehr  möglich,  die  tonische  Erregung  der  Gefäßmusku- 
latur und  dementsprechend  der  Blutdruck  nehmen  nun  immer  mehr  ab,  bis  dieser 
endlich  einen  sehr  tiefen  Stand  erreicht. 

Für  diese  Auffassung  scheinen  die  Erfahrungen  von  Hoskins"^  über  den  Einfluß  einer 
partiellen  Exstirpation  der  Nebennieren  zu  sprechen.  Wo  eine  genügende  Menge  Neben- 
nierensubstanz  ausgeschaltet  worden  ist,  wird  nämlich  nicht  allein  der  arterielle  Druck 
allmählich  niedriger,  sondern  auch  die  Stärke  der  auf  Nikotin  folgenden  Drucksteigerung 
nimmt  dabei  in  hohem  Grade  ab.  So  betrug  der  Druck  bei  einem  Hund  vor  der  Neben- 
nierenverstümmelung 146  nun  Hg;  drei  Tage  später  war  der  Druck  auf  132  und  nacii 
weiteren  sechs  Tagen  auf  1 10  mm  herabgesunken.  Durch  Nikotin  stieg  der  Druck  an  diesen 
Tagen  um  bzw.  50,  22  und  14  mm  Hg  an. 

'  Cannon  und  de  la  Paz,  Amer.  journ.  of  physiol.,  28,  S.  67,  70;  1911;  —  vgl.  auch  Scliiir 
und  Wiesel,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1907,  S.  1282. 

-  Vgl.  Stewart  und  Rogoff,  Amer.  journ.  of  physiol.,  52,  S.  361. 

'■>  Len'ondowsky,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1899,  S.  360. 

*  Langley.  Journ.  of  physiol.,  27,  S.  256;  1901. 

'  Vgl.  O'Connor,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  67,  S.  231 ;  1912.  O'Connor  hebt  hervor,  daß  der 
normale  Gefäßtonus  wahrscheinlich  der  Ausdruck  eines  Gleichgewichtszustandes  zwischen  ver- 
schiedenartigen Einflüssen  ist,  die  ihn  erhöhen  oder  herabsetzen.  Der  Blutdruck  wird  einer  relativ 
geringen  Erhöhung  des  normalen  Adrenalingehaltes  gegenüber  glatt  reguliert  und  steigt  über 
dieNorm  erst,  wenn  zu  vielAdrenalin  vorhanden  ist.  Andererseits  stellt  das  Adrenalin  einen  regu- 
lierenden Faktor  dar,  der  bei  Variation  anderer  Faktoren  vermag,  den  Druck  hoch  zu  erhalten. 

•"■  Hoskins.  Amer.  iourn.  of  physiol.,  36,  S.  423;  1915;  —  Physiological  rewiews,  2, 
S.  343;   1922. 
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Wenn  groik  Leistungen,  insbesondere  der  Skelettniuskeln,  ausgeführt  werden 
sollen,  dürfte  neben  anderen  Vorgängen  auch  die  vermehrte  Adrenalinabsonderung 
von  wesentlicher  Bedeutung  sein.  Unter  dessen  Mitwirkung  werden  die  Gefäße 
in  großen  Körpergebieten  stark  zusammengezogen,  die  Gefäße  der  arbeitenden 
Muskeln,  wie  die  des  Herzens,  bleiben  offen  und  die  Muskeln  bekommen  die  not- 
wendige Blutmenge  auf  Kosten  der  zurzeit  weniger  tätigen  Organe. 

Dasselbe  ist  auch  bei  einer,  infolge  eines  traumatischen  Shockes  auftretenden, 
genügend  lange  dauernden  Drucksenkung  der  Fall:  hier  tritt  eine  starke  Vermehrung 
der  absoluten  Adrenalinmenge  auf,  wodurch  dem  Einfluß  des  Shockes  auf  den 
Kreislauf  entgegengewirkt  wird  (Bedford^). 

Das  von  den  Nebennieren  abgegebene  Adrenalin  würde  daher  unter  bestimmten 
Umständen  nicht  allein  erregbarkeitsteigernd,  sondern  auch  direkt  erregend  auf 
die  Gefäße  einwirken. 

§  156.    Der  Hirnanhang. 

Es  wird  ziemlich  allgemein  angenommen,  daß  eine  oder  zwei  im  Hirnanhang 
gebildete  Substanzen  von  demselben  sezerniert  werden  und  auf  das  Herz  und  die 
Gefäße  eine  ziemlich  bedeutende  Wirkung  ausüben. 

Als  Stütze  dieser  Ansicht  wird  hervorgehoben,  teils  daß  der  in  verschiedener 
Weise  aus  der  Drüse  zu  erhaltende  Extrakt  tatsächlich  die  Tätigkeit  des  Herzens 
und  der  Gefäße  beeinflußt,  teils  daß  im  Gehirnanhang  eine  kolloide  Substanz  auf- 
tritt, welche  Träger  der  betreffenden  Eigenschaften  sein  sollte. 

Diese  Beweise  sind  indessen  an  und  für  sich  noch  nicht  genügend,  denn  die 
Einwirkung  des  Extraktes  sagt  uns  gar  nichts  in  bezug  auf  die  Wirkung  eines 
eventuell  im  Körper  gebildeten  Stoffes,  sondern  lehrt  uns  nur,  daß  aus  der  toten 
Drüse  ein  wirksamer  Extrakt  erhalten  werden  kann,  und  das  mikroskopische 
Bild  der  Sekretion,  d.  h.  die  kolloide  Substanz  in  der  Drüse,  gibt  uns  keinerlei 
Nachricht  darüber,  welche  Wirkungen  dieselbe  bei  einer  wirklich  vorhandenen 
Sekretion  entfalten  sollte. 

Durch  die  Erfahrungen  über  das  Auftreten  der  betreffenden  Substanz  in  der 
Zerebrospinalflüssigkeit  scheint  indessen  die  innere  Sekretion  der  Hypophyse  ziem- 
lich sicher  nachgewiesen  zu  sein  (vgl.  unten). 

a)    Ort  der  Bildung  und  Beschaffenheit 
der  im  Extrakt  des  Hirnanhanges  enthaltenen  Substanzen. 

Die  Hypophyse  kann  in  zwei  Lappen,  einen  vorderen  und  einen  hinteren, 
geteilt  werden. 

Der  vordere  Lappen  besteht  aus  soliden  Zellenhaufen,  zwischen  denen  weite, 
dünnwandige  Blutgefäße  laufen. 

Beim  hinteren  Lappen  lassen  sich  bei  den  Säugetieren  drei  Typen  unter- 
scheiden (Herring^).  In  einem,  z.  B.  bei  der  Katze,  ist  er  hohl  und  seine  Höhle 
steht  in  freier  Verbindung  mit  der  dritten  Hirnkammer.  In  einem  anderen,  der 
beim  Himde  vorkommt,  ist  der  Körper  des  hinteren  Lappens  solid,  sein  Hals 


1  Bedford,  Anier.  journ.  of  physiol.,  43,  S.  250;  1917. 

-  Hcrrinn,  Quartcriv  iiuirn.  of  physinl.,  11,  S.  121;  1908;   —  vgl.  Cow,  jiuirn.  of  phy.siol. 
49,   S.  308;   1915.  '    ' 
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ist  aber  lidlii  und  kommuniziert  mit  der  dritten  Hirnkammer.  In  dem  dritten 
Typus,  beim  Menschen,  Affen,  Ochsen,  Schwein  und  Kaninchen,  sind  sowohl 
Körper  als  Hals  des  Lappens  solid,  obgleich  Spuren  eines  Hohlraumes  im  Halse 
ab  und  zu  gefunden  werden.  Bei  den  zwei  ersten  Typen  wird  der  hintere  Lappen 
fast  vollständig  von  einer  Ausbreitung  des  vorderen  Lappens  gedeckt  (s.  Fig.  498); 
bei  dem  dritten  Typus  erstreckt  sich  diese  Epithelbekleidung  nur  auf  einen  Teil 
des  hinteren  Lappens. 


Fig.  498.  Medianschnitt  durch  die  Hypophyse  der  Katze.  Nach /ieniiig.  a,  Chiasma  nerv,  opt.; 
b,  Ausläufer  der  intermediären  Portion;  c,  dritte  Hirnkammer;  d,  vorderer  Lappen  der  Hypo- 
physe; e,  Raum  zwischen  dem  vorderen  Lappen  und  der  intermediären  Portion;  /  Höhle  des 
hinteren  Lappens;  /',  Höhle  des  Halses  desselben;  g,  die  nervöse  Substanz  des  hinteren  Lappens; 
/,  epithelialer  Überzug  des  hinteren  Lappens  (intermediäre  Portion). 


Zwischen  den  beiden  Lappen  der  Hypophyse  findet  sich  eine  intermediäre 
Portion,  die  aus  fein  granulierten  Zellen  besteht  und  dicht  an  den  Körper  und 
Hals  des  hinteren  Lappens  sowie  an  die  untere  Oberfläche  der  angrenzenden  Teile 
des  Gehirns  anliegt.  Diese  Zellen  dringen  in  großer  Menge  in  den  hinteren  Lappen 
hinein,  und  Inseln  von  ihnen  kommen  dort  überall  zum  Vorschein. 

An  und  für  sich  besteht  der  hintere  Lappen  aus  Neurogliazellen  und  Fasern. 
Wo  er  eine  Höhle  enthält,  ist  diese  von  Ependymzellen  bekleidet.  Wirkliche 
Nervenzellen  können  hier  nicht  nachgewiesen  werden,  und  die  Nerven  der  Hypo- 
physe verlaufen  wahrscheinlich  längs  den  Blutgefäßen. 

In  den  Interstitien  zwischen  den  Zellen  der  intermediären  Portion  wie  inner- 
halb des  hinteren  Lappens  kommt  eine  kolloide  Substanz  in  großer  Menge  vor. 
Sie  scheint  in  den  Epithelzellen  der  intermediären  Portion  gebildet  zu  sein  und, 
bei  der  Katze  wenigstens,  durch  die  entsprechenden  Lymphgefäße  in  die  dritte 
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Hirnkamnier  abgegeben  zu  werden.  Es  ist  nicht  ganz  unmöglich,  daß  sie  bei 
ihrer  Passage  durch  den  liinteren  Lappen  in  irgendeiner  Weise  verändert  wird.^ 

Im  Anschluß  an  seine  Untersuchungen  über  der  Bau  der  Hypophyse  beim 
Ochsen  hebt  Herring'^  ferner  hervor,  daß  die  vom  Epithel  der  intermediären  Por- 
tion gebildete  kolloide  Substanz  allmählich  zerfällt  und  dabei  entweder  eine 
helle  hyaline  JVlasse  oder  kleine  Körnchen  bildet,  die  sich  längs  den  Kapillaren  der 
Pars  nervosa  ablagern,  unter  Umständen  aber  sich  zum  Halse  dieses  Lappens 
erstrecken  und  in  die  Zerebrospinalflüssigkeit  übergehen. 

Wie  HowelP  zuerst  bemerkte  und  Schafer  inid  Vincent"^,  Schäfer  und  Herring', 
Garnier  und  Thaon^,  de  Bonis'  bei  verschiedenen  Säugetieren,  Halliburton,  Candler 
und  Sikes^  beim  Menschen,  Herring^  bei  Vögeln,  Reptilien,  Amphibien  und  Tele- 
ostiern  nachwiesen,  läßt  sich  aus  dem  hinteren  Lappen  der  Hypophyse  eine  Sub- 
stanz extrahieren,  welche  auf  den  Kreislauf  eine  deutliche  Wirkung  ausübt,  während 
die  Extrakte  aus  dem  vorderen  Lappen  in  dieser  Hinsicht  ganz  wirkungslos  sind. 

Bei  Raja  batis  und  anderen  Elasmobranchern  fehlen  der  hintere  Lappen  und 
auch  die  granulierten  Zellen,  welche  im  vorderen  Lappen  der  höheren  Wirbeltiere 
vorkommen.  Der  Extrakt  dieser  Hypophyse  gibt  eine  leichte  Abnahme  des  Blut- 
druckes und  eine  deutliche  Gefäßerweiterung  in  den  Nieren  (Herring^''). 

Nach  W.  W.  H amburger'^'^  ruft  die  Injektion  vom  Extrakt  aus  dem  vorderen 
Lappen  der  Hypophyse  eine  bedeutende  Drucksenkung,  Beschleunigung  und 
Schwächung  der  Herztätigkeit  hervor,  welche  nicht  selten  binnen  kurzem  zum 
Tode  führt.  Sein  Extrakt  war  mit  Kochsalzlösung  ohne  Erhitzung  dargestellt. 
Versuche,  welche  er  mit  dem  nach  Schaf ers  Vorschriften  dargestellten  Extrakt 
gemacht  wurden,  waren  auch  bei  Hamburger  ganz  erfolglos. 

Auch  D.  Lewis,  Miller  und  Matthews^^  wie  Roca  haben  aus  dem  vorderen 
Lappen  eine  drucksenkende  Substanz  extrahiert. 

Durch  gewisse  Eingriffe  läßt  sich  auch  aus  dem  hinteren  Lappen  eine  druck- 
senkende Substanz  darstellen  (Roca^^). 

Die  im  folgenden  mitzuteilenden  Resultate  beziehen  sich  nur  auf  die  Extrakte 
aus  dem  hinteren  Lappen,  wenn  sie  intravenös  oder  intramuskulär^*  injiziert 
werden. ^^  Da  es  indessen  wenig  wahrscheinlich  ist,  daß  die  Neurogliasubstanz, 
aus  welcher  dieser  Lappen  eigentlich  besteht,  überhaupt  Sitz  einer  inneren  Sekre- 

'  Über  den  Bau  der  Hypophyse  bei  den  einzelnen  Klassen  der  Wirbeltiere,  vgl.  Herring, 
a.  a.  O.,  1,  S.  261;  1908;  sowie  Atwell  und  Marinus,  Amer.  journ.  of  physiol.,47,  S.  76;  1918. 

-  Herrinn,  Quart,  journ.  of  physiol.,  8,  S.  245;  1914. 

■'  Howelt,  Journ.  of  exp.  med.,  3,  S.  247;  1898. 

*  Schäfer  und   Vincent,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  89;  1899. 

"•  Schäfer  und  Herring,  Philos.  transact.,  199,  B,  S.  4;  1906. 

•■'  Garnier  und   Thaon,  Journ.  de  physiol.,  1906,  S.  253. 

'  de  Bonis,  Arch.  intern,  de  physiol.,  7,  S.  216;  1908. 

>*  Halliburton,  Candler  und  Sikes,  Quart,  journ.  of  physiol.,  2,  S.  234;  1909. 

">  Herring,  ebenda,  1,  S.  187,  264,  271;  1908;  —  6,  S.  94;  1913;  —  8,  S.  254;   1914. 

"  Herring,  ebenda,  6,  S.  83,  1913;  —  8,  S.  258;  1914. 

11  W.W.Hamburger,  Amer.  journ.  of  physiol.,  11,   S.  289;   1904;  —  26,  S.  178;   1910. 

1-  D.  Lewis,  Miller  und  Matthews,  Arch.  of  intern,  med.,  7,  S.  785. 

1^  Roca,  Journ.  of  pharmacol.,  18,  S.  1;  1921. 

"  Nach  Klotz  (Arch.  f.  exp.  Pathol.,  65,  S.  351;  1911)  ist  die  Wirkung  der  intramuskulären 
Injektion  des  Extraktes  nicht  so  stark  als  die  der  intravenösen,  dauert  aber  viel  länger. 

^■'  Bei  subkutaner  Injektion  des  Extraktes  erhalt  man  gar  keine  {Pankow,  Arch.  f.  d.  ges. 
Physiol.,  147,  S.  93;  1912)  oder  nur  eine  unbedeutende  Wirkung  (Schafer  und  Herring,  Philos. 
transact.,   199,  B,    S.  21;   1906. 
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tion  sein  könnte,  dürfte  die  wirksame  Substanz,  weiche  nunmelir  ziemiicli  all- 
gemein als  Pituitrin  bezeiclinet  wird,  von  der  intermediären  Portion  und  der 
hier  gebildeten,  nach  dem  hinteren  Lappen  übergegangenen  Kolloidsubstanz 
herrühren  (Silvestrini\  Schafer-,    Herring^,    D.Lewis,    Miller   und   Matthews):^ 

Ferner  scheint  es  auch  ganz  sicher  zu  sein,  daß  die  Wirkungen  auf  die  Kreis- 
iaufsorgane,  welche  sehr  wechselnd  sind,  nicht  von  einer  und  derselben  Substanz, 
sondern  von  mehreren  Substanzen  verursacht  sind.  Dies  geht  aus  der  Erfahrung 
von  Schafer  und  Vincent^  hervor,  daß  der  Extrakt  drucksteigernd  wirkt,  wenn 
er  mit  Kochsalzlösung  hergestellt  wird,  drucksenkend  aber,  wenn  er  unter  An- 
wendung von  Alkohol  und  Äther  bereitet  wird." 

Aus  anatomischen  Gründen  hat  man  sich  vorgestellt,  daß  die  Kolloidsubstanz 
in  der  Höhle  des  hinteren  Lappens  durch  das  Infundibulum  in  die  dritte  Hirn- 
kammer gelangt  und  daß  sie  von  dort  her  mit  der  Zerebrospinalflüssigkeit  weiter- 
geführt würde  (vgl.  IV,  S.  111).  Auch  geben  Ciishing  und  Goetch"  an,  durch  In- 
jektion von  eingedickter  Zerebrospinalflüssigkeit  (20  bis  25:1)  die  gleichen  Wir- 
kungen beobachtet  zu  haben,  wie  nach  der  Einspritzung  des  Extraktes. 

Versuche  von  Carlson  und  L.M.  Martin^,  wo  diese  Autoren  frische,  unver- 
dünnte Zerebrospinalflüssigkeit  in  sehr  großen  Mengen  —  50  — lOOccni  —  nach 
Entziehung  einer  gleich  großen  Menge  Blut  injizierten,  gaben  indessen  keine  Steige- 
rung des  arteriellen  Druckes. 

Cow^  hat  dieses  Resultat  wesentlich  bestätigt,  zugleich  aber  gefunden,  daß 
die  Zerebrospinalflüssigkeit,  welche  nach  vorhergehender  intravenöser  Injektion 
von  einem  kalten  oder  warmen  Extrakt  der  Duodenalschleimhaut  erhalten  wird, 
die  für  den  Hypophysisextrakt  typischen  Wirkungen  entfaltet,  und  zwar  findet 
dies  schon  bei  verhältnismäßig  kleinen  Gaben  (10  Tropfen  bis  4  ccm)  davon  statt. 

Diese  Erfahrungen  sprechen,  wie  es  scheint,  ziemlich  bestimmt  für  das  Vor- 
handensein einer  inneren  Sekretion  bei  der  Hypophyse. 

Sie  werden  noch  dadurch  erhärtet,  daß  die  Reizung  des  obersten  Halsganglions 
bei  der  Katze  nach  Ausschaltung  der  Vagosympathici  und  Durchschneidung  des 
Rückenmarkes  oberhalb  des  Splanchnicusursprunges  u.  a.  eine  ausgiebige  Polyurie 
hervorruft,  welche  der  Hypophysispolyurie  ganz  ähnlich  ist  und  von  keiner  reflek- 
torischen Einwirkung  auf  die  Nieren  herrühren  kann  (Shamoff^°). 

Zur  Charakterisierung  der  chemischen  Beschaffenheit  der  wirksamen 
Substanzen  im  Extrakt  besitzen  wir  fast   nur  Angaben  über  ihre  Löslichkeits- 


1  Silvestrini,  Riv.  crit.  di  clin.  med.,  6,  S.  28;  1905;  zit.  nach  Garnier  und  Thaon,  Jiuirn. 
de  physiol.,  1906,  S.  25. 

-  Schafer,  Proc.  of  the  Royal  Soc.  of  medicine,  1913,  Vol.  6,  S.  53. 

^  Herring,   Quart,  journ.  of  physiol.,  1,  S.  278;  1908;  — ■  8,  S.  264;  1914. 
*  D.  Lewis,  Miller  und  Matthews,  a.  a.  O.,  7,  S.  785. 

-  Schifer  und  Vincent,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  89;  1899. 

«  Vgl.  auch  Lyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  73,  S.  371;  1898;  —  Halliburton,  Candler  und 
Sikes,  Quart,  journ.  of  physiol,,  2,  S.240;  1909;  —  Schafer,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  81,  B,  S.465; 
1909;  —  Funktionen  des  Gehirnanhanges.  Berner  Universitätsschriften,  Heft  3,  Bern  1911;  — 
/).  Lewis,  Miller  und  Matthews,  a.  a.  O.,  7,  S.  785. 

'  Cushing  und  Goelch,  Amer.  jaurn.  of  physiol.,  27,  S.  78;  1910. 

»  Carlson  und   L  M.  Martin,  ebenda,  29,  S.  64;   1911, 

"  Cow,  Journ.  of  physiol.,  49,   S.  369;   1915. 
"  Shamoff,  Amer.  journ.  of  physiol.,  39,  S.  270;  1910. 

liäcrstedt,   Kreislauf.    IV.    2.  Aufl.  .S 
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Verhältnisse.      Hierzu     koiiiiiit,     da!')    sie    kein     Jnd\     wnlii     aber     Phosphor"- 
enthäit.3 

b)  Die  Wirkung  des  Pituitrins  auf  das  Herz  und  die  Herznerven 
an  und  für  sich. 

Sowohl  beim  Herzen  in  situ  {Schäfer  und  Oliver^  Howcll'',  Cyon^,  Schäfer  und 
Vincenf,  Schafer  und  Herring^,  Garnier  und  Thaoif,  de  Bonis^",  Halliburton,  Candler 
und  Sikes'^^,  Paton  und  Watson'^'-,  Kepinow^^),  als  beim  ausgeschnittenen,  künstlich 
ernährten  Herzen  (Hedbom'^^,  Cleghorn^^,  Dale'^^,  Jordan  und  Erster'^',  Werschinin^^, 
f/n/s")  stellt  sich  die  Wirkung  des  Pituitrins  im  aligemeinen  als  eine  Zunahme 
der  Kontraktionsgröße  und  eine  im  großen  und  ganzen  geringe  Abnahme  der 
Pulsfrequenz  dar,  welche  letztere,  zum  Teil  wenigstens,  als  Folge  des  bei  der  Dar- 
stellung des  Pituitrins  benutzten  Chloretons  aufgefaßt  werden  muß.  Es  kommt  aber 
auch  vor,  daß  der  Umfang  der  Herzkontraktionen  ohne  jede  Veränderung  der 
Pulsfrequenz  zunimmt,  wie  daß  diese  selbst  beim  herausgeschnittenen  Herzen 
ansteigt;  auch  kann  das  stillstehende  Herz  (Frosch,  Säugetier)  durch  das  Pituitrin 
vorübergehend  wieder  zum  Schlagen  gebracht  werden  (Einis^"). 

Die  Retardation  der  Herzschläge  ist  da,  wo  sie  erscheint,  teilweise  von  der 
Reizung  des  Vaguszentrums  durch  den  hohen  intrakraniellen  Druck  bzw.  durch 
die  wirksame  Substanz  an  und  für  sich  bedingt,  denn  sie  nimmt  nach  Durchschnei- 
dung der  beiden  Vagi  wie  nach  Vergiftung  mit  Atropin  etwas  ab  {Schafer  und 
Vincent-'^). 

Sie  findet  sich  aber,  obgleich  in  geringerer  Stärke,  selbst  beim  ausgeschnittenen 
Herzen  wie  beim  Herzen  in  situ  nach  Vagusdurchschneidung  und  nach  Atropin- 
vergiftung(//on'd/'-,Cvo«-^)  und  gibt  also  zu  erkennen,  daß  das  Pituitrin  eine  direkte 


1  Halliburton,  Candler  und  Sikcs,  Quart,  journ.  of  physiol.,  2,  S.  241  ;  —  Seaman.  ]omn 
of  biol.  ehem.,  43,  S.  1;  1920. 

=  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  71,  S.  440;  1898. 

^  Näheres  bei  Enoeland  und  Kutscher,  Zeitschr.i.  Biol.,  57,  S.  527;  1912;  —  F/i/mcr,  Zeitschr. 
f.  exp.  Med.,  1,  S.  397;  1913;  —  Gugocrilieim,  Biochem.  Zeitschr.,  65,  S.  189;  1914;  —  Fiihncr, 
ebenda,  76,  S.  232;  1916. 

'  Schaler  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  277;  1895. 

''  Howell,  Journ.  of  exp.  med.,  3,  S.  245;  1898. 

«  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  73,  S.  343;  1898. 

'  Schaf  er  und   Vincent,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  90;  1899. 

8  Schafer  und  Herring,  Philos.  transact.,  199,  B,  S.  8;  1906. 

«  Garnier  und   Thaon,  Journ.  de  physiol.,  1906,  S.  254. 
1»  de  Bonis,  Arch.  intern,  de  physiol.,  7,  S.  216,  222;  1908. 
11  Halliburton,  Candler  und  Sikes,  Quart,  journ.  of  physiol.,  2,  S.  238;  1909. 
'-  Paton  und  Watson,  Journ.  of  physiol.,  44,  S.  420. 
1=  Kepinow,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  67,  S.  266;  1912. 
"  Hedbom,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  8,  S.  163;  1898. 
1^  Cleghorn,  Amer.  journ.  of  physiol.,  2,  S.  282;  1899. 
'«  Dale,  Biochem.  journ.,  4,  S.  432;  1909. 

1'  Jordan  und  Ey>:ter,  Amer.  journ.  of  physiol.,  29,  S.  120;  1911. 
1"  Werschinin,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  155,  S.  5;  1913. 
1"  Einis,  Biochem.  Zeitschr.,  52,  S.  98;  1913. 
2"  Einis,  ebenda,  52,  S.  100. 

-1  Schafer  und   Vincent,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  92. 
"  Howell,  Journ.  uf  exp.  med.,  3,  S.  255;  1898. 
"  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  73,  S.  243. 
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Einwirkung  auf  das  Herz  ausübt.  Dies  wird  dadurcli  nocli  bestätigt,  daß  der 
Hypopliysisextrakt  in  großer  Gabe  das  isolierte  Froschherz  zum  diastolischen 
Stillstand  bringt  {Eiiüs^,  Fiiliner-). 

Nach  Cyoii^  genügen  einige  Kubikzentimeter  Hypopliysisextrakt,  um  die 
Lähmung  der  Vagi  durch  Atropin  zu  verhindern,  und  Fühner*  kommt  zu 
dem  Schluß,  daß  die  Hemnuingswirkung  des  Hypophysisextraktes  nur  durch 
ziemlich  starke  Atropingaben  geschwächt  wird.  Demgegenüber  geben  indessen 
Paukow^  und  Werschinin^  an,  daß  das  Atropin  die  Herzwirkung  aufhebt,  und 
fügen  hinzu,  daß  sich  das  Pituitrin  heim  Froschherzen  erst  nach  Ausspülung  des 
Atropins  wieder  geltend  machen  kann. 

Die  Sache  wird  dadurch  noch  mehr  verwickelt,  daß  in  vielen  Fällen  das 
Pituitrin  nach  Ausschaltung  der  Vagi  überhaupt  keine  deutlich  hervortretende 
Einwirkung  auf  die  Herzfrequenz  ausübt."  Jedenfalls  dürfte  die  direkte  Wirkung 
des  Pituitrins  auf  die  Schlagfolge  als  in  der  Regel  ziemlich  gering  bezeichnet 
werden  müssen. 

Cyan"^  hat  eine  eigentümliche,  soviel  ich  weiß,  von  keinem  anderen  beigetretene 
Hypothese  über  die  Beziehungen  des  Hirnanhangs  zum  Herzen  entwickelt.  Ein  mecha- 
nischer Druck  auf  die  Hypophyse,  wie  speziell  eine  elektrische  Reizung  derselben, 
vermag  in  ausgesprochener  Weise  eine  Verstärkung  der  Herzschläge  und  eine  N'erlang- 
samung  ihrer  Frequenz  herbeizuführen.  Als  Ausdruck  dieser  Einwirkung  treten  seltene,  • 
umfangreiche  Oszillationen  an  dem  von  Cyon  benutzten  Hg-Manometer  auf,  welche  von 
ihm  als  Pulse  spezieller  .-Xrt  aufgefaß.t  und  nut  dem  Namen  Aktionspulse  belegt  werden. 
Wie  Boruttau''  bemerkt  hat,  stellen  dieselben  indessen  nichts  anderes  als  Eigenschwin- 
gungen im  Manometer  dar. 

Die  Eröffnung  der  Hypophysenhöhle  führt  zu  einer  bedeutenden  Beschleunigung 
der  Herzschläge  und  hat  bei  Hunden  denselben  Effekt  auf  den  Herzschlag,  wie  die  Durch- 
schneidung der  Vagi. 

Bei  jeder  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  werden  die  Vagi  auf  dem  Umweg 
der  Hypophyse  erregt,  indem  der  Druck  dieses  Organ  direkt  reizt  und  von  da  aus  eine 
reflektorische  Reizung  auf  die  Vagi  übertragen  wird.  Alle  vom  intrakraniellen  Druck 
abhängigen  Veränderungen  des  Vagustonus  sind  in  letzter  Instanz  auf  die  Hypophyse 
zurückzuführen  und  diese  muß  also  gewissermaßen  als  ein  Regulator  der  regulierenden 
Herznerven  bezeichnet  werden. 

Außerdem  vermögen  Drucksteigerungen  in  der  Hypophyse  auf  reflektorischem 
Wege  Gefäßerweiterungen  und  Beschleunigungen  des  Blutstromes  in  der  Schilddrüse 
zu  bewerkstelligen  und   dadurch   den  weiteren   Blutandrang  zum   Gehirn  abzulenken. 

Die  in  der"  Hypophyse  produzierte  blutdrucksteigernde  Substanz  wird  in  einer  so 
geringen  Menge  gebildet,  daß  sie  gerade  ausreicht,  um  nur  die  kleinen  Hirngefäße  in  Er- 
regung zu  versetzen,  und  hat  für  die  übrigen  Gefäße  gar  keine  Bedeutung.  In  dieser  Hin- 
sicht   hebt    Cvon  hervor,    daß  die    Mengen    der  wirksamen    Substanz,    weiche    einem 


1  Einis,  a.  a.  0.,  52,  S.  99.  Daß  das  Chloreton  nicht  allein  für  die  Retardation  der 
Herzschlage  verantwortlich  ist,  geht  daraus  hervor,  daß  eine  reine  Lösung  von  dieser  Substanz 
in  der  hier  benutzten  Konzentration  keine  Wirkung  auf  das  Froschherz  ausübt.  Nach  Einis 
ist  beim  Säugetierherzen  nur  eine  Frequenzsteigerung  und  Kontraktionszunahme  für  das 
Pituitrin  charakteristisch  (a.  a.  0.,  52,  S.  108). 

"-  Fiilmcr,  Biochem.  Zeitschr.,  76,  S.  244;  1916. 

'  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  71,  S.  433;  1898;  —  73,  S.  343,  372;  1898;  —  vgl,  auch 
Werschinin,  ebenda,  155,  S.  11. 

*  Fiihncr,  Biochem.  Zeitschr.,  76,  S.  245;  1916. 

'-  Pankow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  147,  S.  94;  1912. 

"  Wersdiinin,  ebenda,  155,  S.  11;  1913. 

'  Vgl.  Livon,  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  blol.,  1899,  S.  170;  —  Garnier  und  Tliaon,  Journ. 
de  physiol.,  1906,  S.  256. 

"'  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  71,  S.  431;  1898;  —  81,  S.  267;  1900. 

■'  Boruttau,  Zentralbi.  f.  Phvfiol.,  23,  S.  199;  1909. 
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Kaninchen  eingespritzt  werden,  oft  im  Vergleich  mit  dem  Gewicht  der  ganzen  Hypo- 
physe enorm  groß  sind,  indem  diese  nicht  selten  einem  Gramm  der  Rinderhypophyse 
entsprechen,  während  die  ganze  Hypophyse  eines  Kaninchens  nur  etwa  0,025 — 0,050  g 
wiegt.' 

c)  Die  Wirkung  des  Pituitrins  auf  die  Blutgefäße,  den  Blutdruck 
und  den  Kreislauf  im  ganzen. 

An  ausgeschnittenen  Ringen  aus  den  Kranzarterien  des  Herzens,  der  Carotis, 
A.  mesenterica  und  f  enioralis  wie  dem  proximalen  Ende  der  Nierenarterie  beobachtete 
Pal-  bei  Zufuhr  von  Pituitrin  eine  Zusammenziehung.  Dagegen  erschien  bei 
Stückchen  aus  dem  distalen  Ende  der  Nierenarterie  unter  dem  Einfluß  des  Pi- 
tuitrins eine  Erweiterung. 

Zum  gleichen  Resultat  kam  auch  Cow^  in  bezug  auf  die  Leber-,  Milz-  und 
.Magenarterien.  Ringe,  welche  ihren  proximalen  Abschnitten  entstammten,  kon- 
trahierten sich  unter  dem  Einfluß  des  Pituitrins  oder  zeigten  eine  kaum  merkbare" 
Erschlaffung,  während  Ringe  aus  den  peripheren  Abschnitten  derselben  Arterien 
eine  ausgeprägte  Erweiterung  darboten.  Die  Nierenarterie  wurde  unter  dem  Ein- 
fluß des  Pituitrins  nur  erweitert. 

Die  gefäßverengende  Wirkung  des  Pituitrins  wurde  an  isolierten  Gefäßen  oder 
Gefäßringen  von  de  Bonis  und  Susanna*  wie  von  Campbell''  bestätigt,  und  die 
ersteren  bemerkten  noch,  daß  auch  die  Kranzarterien  des  Herzens  wie  die  Lungen- 
arterie und  die  Vena  cruralis  an  der  Zusammenziehung  teilnahmen,  wie  daß  bei 
den  ausgeschnittenen  Gefäßringen  langsame  rhythmische  Kontraktionen  leicht 
erschienen. 

Campbell  lenkte  die  Aufmerksamkeit  darauf,  daß  die  Reaktion  der  ausgeschnit- 
tenen Gefäßringe  bei  einem  und  demselben  Hypophysispräparat  sehr  verschieden 
war,  je  nachdem  die  Nährflüssigkeit  Kalziumphosphat  enthielt  oder  nicht.  Im 
ersten  Falle  kontrahierten  sich  nämlich  die  Körperarterien  (mit  Ausnahme  der 
Nierenarterie)  und  die  Lungtnarterie,  im  letzteren  trat  dagegen  eine  Erschlaffung 
der  meisten  der  untersuchten  Gefäße  auf  (Cruralis,  Pulmonalis,  Milzgefäße). 
Dagegen  zeigten  die  beiden  Flüssigkeiten,  wenn  sie  durch  die  Organe  selber  ström- 
ten, keinen  Unterschied:  bei  den  Extremitäten,  dem  Herzen,  den  Lungen  erschien 
immer  eine  Gefäßverengerung  und  bei  den  Nieren  immer  eine  Gefäßerweiterung. 

Bei  seinen  Versuchen  an  ausgeschnittenen  Organen  fand  Dale^,  daß  die  Kranz- 
arterien des  Herzens  wie  die  Lungengefäße  unter  dem  Einfluß  des  Pituitrins  eine 
starke  Kontraktion  darboten;  die  Nieren  zeigten  bei  der  ersten  Injektion  eine 
Gefäßverengerung,  bei  den  folgenden  trat  die  Gefäßerweiterung  ein. 

Die  direkte  Gefäßwirkung  des  Pituitrins  geht  ferner  daraus  hervor,  daß  sich 
die  Gefäße  auch  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  oder  Zerstörung  des 
Kopfmarkes  unter  dem  Einfluß  desselben  kontrahieren  (Schäfer  und  Oliver'), 
sowie  daraus,  daß  der  Gefäßtonus  sogar  nach  vollständiger  Zerstörung  des  zen- 


1  In  bezug  auf  Cvom  Auffassung  der  Aufgabe  der  Hvpoptivse,  vgl.  ferner  Livon,  Jinirn.  de 
physiol.,  1909,  S.  16;  —  Cyon,  ebenda,  1909,  S.  259. 

-  Pal,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1909,  S.  138;  —  Zcntralbl.  f.  Phvsiol.,  23.  S.  253;  1909 

^  Cow,  Journ.  nf  physiol.,  42,  S.  134;  1911. 

*  de  Bonis  und  Siisänna,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  23,  S.  169;  1909. 

=^  Campbell.   Quart,  journ.  of  physiol..  4,   S.  4;   1911. 

"^  Dale.  Biochem.  journ..  4,  S.  428. 

'  Scluifer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  277;   1895. 
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traleii  Nervensystems  zieiiilicli  gut  erlialten  bleibt,  wenn  dem  Tiere  vorher  Pituitrin 
gegeben  wird  {Mummery  und  Symes^). 

Dies  bezieht  sich  indessen  nur  auf  die  Säugetiere.  Allerdings  geben  Schäfer 
und  Oliver'^  an,  daß  die  Strömung  einer  Nährflüssigkeit  durch  die  Gefäße  eines 
Frosches  mit  zerstörtem  Nervensystem  unter  dem  Einfluß  des  Pituitrins  in  hohem 
Grade  abnimmt.  Spätere  Autoren,  wie  A.  Fröhlich  und  Pick^,  beobachteten 
indessen  beim  betreffenden  Tier  eine  deutliche  Gefäßerweiterung  als  Wirkung 
des  Pituitrins. 

Bei  den  Säugetieren  steigt  der  allgemeine  Blutdruck  nach  Injektion  von 
Pituitrin  mehr  oder  weniger  in  die  Höhe  {Schafer  und  Oliver*,  Howell^,  Cyon^, 
Silvestriiii',  Garnier  und  Thaotf,  Schafer  und  Herring^,  de  Bonis^",  Halliburton, 
Candler  und  Sikes^^,  Klotz^'-,  Auer  und  Meltzer^^,  Kepinow'-*,  Paukow^^)  und  kann, 
wenn  die  Vagi  durch  Atropin  ausgeschaltet  sind,  unter  Umständen  sehr  hohe 
Werte  erreichen  {Schafer  und   Vincent^^). 

Dabei  sind  fast  alle  Gefäße  des  Körpers  —  des  Darmes  (Sc/iß/tr  und  Vincent^'), 
der  .Milz,  der  Extremitäten  {Schafer  und  Magnus^^),  des  Gehirns  {Dixon  und  Halli- 
öiirton^^);  die  Kontraktion  der  Hirngefäße  ist  nur  schwach  und  wird  von  einer 
starken  Erweiterung  nachgefolgt)  kontrahiert;  nur  die  Nierengefäße  bilden  eine 
-Ausnahme  von  dieser  Regel,  indem  sie  sich  unter  dem  Einfluß  des  Pituitrins,  wie 
es  scheint,  immer  erweitern  {Schafer  und  Magnus'^^,  Schafer  und  Herring-",  Hcrring-\ 
Knowlton-^). 

Vor  der  Drucksteigerung  erscheint  nicht  selten  eine  Drucksenkung.  Belege 
dafür  haben  wir  bei  Cyon-'^,  Silvestrini\  Schafer  und  Hcrring-*.  Hcrring^, 
de  Bonis'-^  und  Knonitan.'-' 


'  Mummery  und  Symes,  Juurn.  uf  physiol.,  37,  proc,  S.  56. 

-  Schaf  er  und  Oliver,  ebenda,  18,  S.  278. 

'  A.  Fröhlich  und  Pick,  Arch.  f.  exp.  Pathul.,  74,  S.  107;  1913. 

*  Schafer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  277;  1895. 
"'  Howell,  Journ.  of  exp.  med.,  3,  S.  248;  1898. 

"  Cyoii,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  71,  S.  432;  1898. 
■  Silvestrini,  Riv.  crit.  de  ciin.  med.,  6,  S.  28;  1905. 
^  Garnier  und   Thaon,  Journ.  de  physiol.,  1906,  S.  252. 

*  Schafer  und  Herring,  Philos.  transact.,  199,  B,  S.  8;  1906. 
w  de  Bonis,  Arch.  intern,  de  physiol.,  7,  S.  216;  1908. 

"  Halliburton,  Candler  und  Sikes,  Quart,  journ.  of  physiol.,  2,  S.  235;  1909. 
"  Klotz,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  65,  S.  348;  1911. 

"  Auer  und  Mcltzer,  Proc.  of  the  Society  f.  exp.  biol.,  9,  S.  100;  1912. 
"  Kepinow,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  67,  S.  264. 
^'  Paukow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  147,  S.  90. 
'*  Schafer  und   Vincent,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  92. 
>'  Schcfer  und   Vincent,  ebenda,  25,  S.  90;  1899. 
"  Schafer  und  Magnus,  ebenda,  27,  proc,  S.  9;  1901. 
"  Dixon  und  Halliburton,   Quart,  journ.  of  physiol.,  3,  S.  318;  1910. 
"  Schcfer  und  Herring.  Proc.  of  theRoval  Society,  77,  B,  S.  571 ;  1906;  —  Philos.  transact., 
199,  B,  S.  8;  1906. 

"  Herring,   Quart,  journ.  of  physiol.,  1,  S.  265,  273;  1908. 

-'-  Knowlton.  Amer.  journ.  of  physiol.,  47,  S.  5;  1918. 

"  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  71,  S.  432;  1898. 

^  Schäfer  und  Herring,  Philos.  transact..  199,  B,  S.  7;  1906. 

25  Herring,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  I,  S.  272;  1908. 

"  de  Bonis.  Arch.  intern,  de  physiol.,  7,  S.  216;  1908. 

-•■  Knowlton,  a.  a.  ü.,  47,  S.  2, 
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Auch  kann  bald  nacli  dem  ersten  Anstieg  des  Druckes  eine  Druckabnalinie 
erfolgen,  die  ihrerseits  wieder  einer  stärkeren  Drucksteigerung  weicht  {Schaler 
und  Herring^,  Garnier  und  Tliaon^,  Kloti^,  Pankow*). 

Endlich  kommt  als  alleinige  Wirkung  der  Injektion  eine  Drucksenkung  zum 
Vorschein.  Dies  scheint  nach  Paton  und  Watson''  bei  den  Vögeln  immer  der  Fall 
zu  sein  (Extrakt  von  der  Säugetierhypophyse),  gleichgültig,  ob  die  Vagi  tätig 
waren  oder  nicht.  Bei  Säugetieren  ist  diese  Wirkung  von  Jordan  und  Eyster'^ 
beobachtet  worden,  und  Schafer  und  Vincenf  bekamen  bei  Anwendung  des  Alkohol- 
extraktes der  Hypophyse  immer  nur  eine  Drucksenkung.  Der  Extrakt  der  Hypo- 
physe der  Raja  gibt  bei  der  Katze  stets  eine  Drucksenkung  (Herring^). 

Die  betreffende  Drucksenkung  ist  teils  von  einer  Gefäßerweiterung  verursacht 
(Schäfer  und  Vincent,  Paton  und  Watson)  und  stellt  dann  wohl  die  Wirkung  einer 
besonderen  gefäßerweiternden  Substanz  im  Hypophysisextrakt  dar,  teils  kann 
sie  aber  auch  von  einer  akuten  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
bedingt  sein.  So  gibt  Silvestrini  an,  daß  bei  der  von  ihm  beobachteten  primären 
Drucksenkung  die  linke  Kammer  (in  der  Systole)  stillstand,  während  die  rechte 
noch  pulsierte  und  die  Vorhöfe  sich  in  eigenem,  schnellerem  Rhythmus  zusammen- 
zogen, und  auch  Pankow  erblickt  in  der  Herzschwäche  den  Grund  der  vor  der 
Drucksteigerung  auftretenden  Senkung. 

Bei  zu  oft  nacheinander  wiederholten  Einspritzungen  verliert  das  Pituitrin 
schnell  seine  Wirkung  auf  die  Gefäße,  d.  h.  es  tritt  eine,  wenn  auch  nur  kurz- 
dauernde Immunität  auf  (Howell^).  Im  Anschluß  an  diese  von  vielen  Autoren 
vollständig  bestätigten  Angabe^"  bemerken  indessen  Schafer  und  Vincent'^'^  noch, 
daß  die  zu  früh  erfolgende  zweite  Injektion  statt  der  Drucksteigerung  eine  Druck- 
senkung gibt;  nach  Halliburton,  Candler  und  Sikes^'-  ruft  die  zweite  Injektion  in 
der  Regel  gar  keine  oder  eine  unbedeutende  Drucksteigerung,  sondern  im  Gegen- 
teil eine  Drucksenkung  hervor;  nach  Pankow''-^  fällt  dagegen  die  von  ihm  beob- 
achtete Senkung  fort  und  die  Drucksteigerung  wird  schwächer,  bis  schließlich  nach 
mehrfach  wiederholten  Injektionen  gar  keine  Wirkung  mehr  erscheint. 

In  Analogie  damit  ruft  die  wiederholte  Injektion  des  Extraktes  bei  den  Vögeln 
statt  der  Druckabnahme  eine  Druckzunahme  hervor  (Paton  und  Watson^"^). 

Schon  während  des  Druckanstieges  ist  die  Reizung  des  Depressors  nicht  mehr 
wirksam  (Auer  und  Meltzer'^^). 

1  Schäfer  und  Heiring,  Philos.  transact.,  199,  B,  S.  13;  1906. 

-  Garnier  und   Tliaon,  Journ.  de  physiul.,  1906,  S.  252. 

■'  Klotz,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  65,  S.  348;  1911. 

'  Paul<ow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  147,  S.  90;  1912. 

^  Paton  und   Watson,  Journ.  of  physiol.,  44,  S.  414.- 

"  Jordan  und  Eystcr,  Amer.  journ.  of  physiol.,  29,  S.  119;   l'.Ul. 

'  Schaler  und   Vincent,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  94;  1899. 

»  Herring,  Quart,  journ.  of  physiol.,  8,  S.  258;  1914. 

»  Howell,  Journ.  of  exp.  med.,  3,  S.  253;  1898. 

"  Vgl.  auch  de  Bonis,  Arch.  intern,  de  physiol.,  7,  S.  216;  —  Dalc,  Biochcniical  iourn.,  4, 
S.  431;  1909. 

"  Schafer  und   Vincent,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  93;  1899. 
12  Halliburton,  Candler  und  Silces,  Quart,  journ.  of  physiol.,  2,  S.  235;  1909. 
"  Pauliow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  147,  S.  91. 

i-"  Paton   und    Watson,   Journ.  of  physiol.,   44,    S.  415;  —   vgl.  auch  Knunilun.  a.a.O., 
47,  S.  3. 

!■'  Aller  und  Meltzcr,  Proc.  of  thc   Soc.  f.  exp.  biol.,  9,  S.  100;  1912. 
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Daß  das  Pituitrin  die  Gefäßwand  selber  angreift,  folgt  aus  dessen  Wirkungen 
an  isolierten  Gefäßen  und  nach  der  Zerstörung  des  zentralen  Nervensystems, 
sowie  daraus,  daß,  wie  beim  Adrenalin,  die  typische  Wirkung  auch  dann  er- 
scheint, wenn  der  Einfluß  des  zentralen  Nervensystems  auf  die  Gefäße  durch  \'er- 
giftung  mit  Nikotin  gänzlich  aufgehoben  ist  (Airila^).  Dadurch  ist  es  natürlich 
nicht  ausgeschlossen,  daß  es  auch  die  Gefäßnervenzentren  beeinflussen  kann; 
darüber  wissen  wir  indessen  nichts. 

In  bezug  auf  die  Frage,  ob  das  Pituitrin  direkt  auf  die  Gefäßmuskulatur  oder 
auf  die  Nervenendigungen  wirkt,  bemerkt  Pai-,  daß  seine  elektive  Eigen- 
schaft, den  zentralen  Stumpf  der  Nierenarterie  zur  Kontraktion  und  den  peri- 
pheren zur  Erschlaffung  zu  bringen,  für  die  letztere  Annahme  spricht.  Darin 
liegt  indessen  kaum  ein  entscheidender  Beweis,  und  vor  allem  läßt  sich  die  direkte 
Wirkung  auf  die  Gefäßmuskulatur  dadurch  nicht  ausschließen.  Eine  solche  wird 
außerdem  dadurch  sehr  wahrscheinlich,  daß  das  Pituitrin  auch  nach  Vergiftung 
mit  Kornutin  bzw.  Ergotoxin,  welche  den  kontrahierenden  Einfluß  des  Adrenalins 
auf  die  Gefäße  aufheben,  noch  wirksam  ist  {Dale^,  A.  Fröhlich  und  Pick*). 

Unter  der  Einwirkung  des  Pituitrins  sinkt  die  aus  dem  Herzen  in  der  Zeit- 
einheit strömende  Blutmenge  wesentlich  herab,  während  der  Druck  dabei  mehr 
oder  weniger  ansteigt.  Auch  dann,  wenn  der  Druck  auf  seinem  Niveau  vor  der 
Injektion  herabgesunken  ist,  bleibt  das  Minutenvolumen  des  Herzens  niedrig 
(C.  Tigerstedt  und  Airila^). 

Dies  dürfte,  zum  Teil  wenigstens,  davon  herrühren,  daß  sich  die  Kranzgefäße 
unter  dem  Einfluß  des  Pituitrins  zusammenziehen  (vgl.  IV,  S.  116),  was  natür- 
lich die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  in  erheblichem  Grade  herabsetzen  muß. 

d)  Pituitrin  und  Adrenalin. 

Die  durch  das  Pituitrin  bei  den  Säugetieren  hervorgebrachte  Kontraktion 
der  Gefäße  im  großen  Kreislauf  bietet  ja  eine  große  Analogie  zu  der  entsprechenden 
Wirkung  des  Adrenalins  dar.'  Es  wäre  indessen  ganz  unmotiviert,  eine  nähere 
Verwandtschaft  zwischen  diesen  beiden  Substanzen  zu  postulieren,  auch  wenn  wir 
davon  absehen,  daß  das  Pituitrin  wahrscheinlich  keine  einheitliche  Substanz  wie 
das  Adrenalin  darstellt. 

In  allen  seinen  Wirkungen  auf  die  Organe  des  Kreislaufes  ist  das  Pituitrin 
im  Vergleich  mit  dem  Adrenalin  schwächer  und  langsamer.  Nach  Pituitrinzufuhr 
steigt  der  arterielle  Druck  langsamer  empor  und  bleibt  länger  auf  der  erreichten 
Höhe  als  nach  Adrenalinvergiftung;  der  Umfang  der  Herzkontraktionen  nimmt 
bei  Pituitrin  weniger  zu  als  bei  Adrenalin,  und  bei  Pituitrin  kommt  im  allgemeinen 
kaum  eine  Beschleunigung  der  Herzschläge  zum  Vorschein  (Schafer  und  Oliver'^, 
Schaf  er  und  Her  ring'). 


1  Airila.  Skand.  Arch.  f.  Phvslol.,  31,  S.  381;  1914. 
-  Pal,  Zentralbl.  f.  Physiol.,'23,  S.  253;  1909. 
^  Dalc,  Jüurn.  of  physiol.,  34,  S.  172. 

'  A.  Fröhlich  und  Pkk,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.,  74,  S.  114;  1913. 

5  C.  Tigerstedt  und  Airila,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  30,  S.  302;  1903;  —  vgl.  auch  Böriur, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.,  79,  S.  236;  1915. 

''  Schafer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  277;  1895. 
■  Schafer  und  Herring,  PMos.  transact.,  199,  B,  S.  27;  1906. 
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Auch  auf  isolierte  Gefäße  oder  künstlich  durchströmte  Gefäßbezirke  übt  das 
Pituitrin  eine  weniger  kräftige  und  weniger  schnelle  Wirkung  als  das  Adrenalin 
aus  (Campbell'^). 

Das  Pituitrin  scheint  die  Muskeln  der  Koronargefäße  und  der  A.  pulmonalis 
in  einem  wesentlich  höheren  Grade  als  das  Adrenalin  zu  beeinflussen  (vgl.  IV, 
S.  78),  und  im  Gegensatz  zum  Adrenalin  erschlafft  es  die  Nierengefäße. 

Bei  den  Vögeln  (Paton  und  Watsun-)  und  dem  Frosch  (A.  Fröhlicfi  und  Pick^) 
treten  Pituitrin  und  Adrenalin  geradezu  als  Antagonisten  auf. 

Einen  näheren  Vergleich  der  Herz-  und  Gefäßwirkung  der  beiden  Substanzen 
bietet  Fig.  499  dar  (C.  Tigerstedt  und  Airila*).  Bei  1.  wurde  dem  Tiere  V12  ccni 
Pituitrin  und  ^/^^  ccm  Kochsalzlösung  injiziert.  Die  Folge  davon  ist  eine  mäßige 
Zunahme  des  Druckes  und  eine  starke  Abnalime  des  Minutenvolumens.     Dann 
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Fig.  499.    Vergleicli   der  Pituitrin-  und  der  Adrenalinwirkung  auf  den  Blutdruck  (— )  und  das 
Minutenvolumen  pro  kg  Körpergewicht  ( ).    Nach  C.  Tigerstedt  und  Ain'la. 


folgt  bei  2.  eine  Injektion  von  0,3  ccm  Adrenalinlösung:  der  Druck  steigt  stark  in 
die  Höhe  und  das  Minutenvolumen  sinkt  dementsprechend  herab,  erhebt  sich  aber 
wieder  schnell,  so  daß  es  binnen  kurzem  größer  ist  als  vor  der  Adrenalininjektion. 
Bei  3.  wird  wiederum  Pituitrin  (Vs  +  Ve  ccm  Kochsalzlösung)  injiziert.  Der  Druck 
steigt  an  und  das  Volumen  sinkt  herab,  bleibt  aber  auf  dem  niedrigen  Niveau 
stehen,  bis  bei  4.  eine  neue  Adrenalininjektion  von  0,3  ccm  erfolgt.  Sie  wirkt 
genau  so  wie  die  erste,  und  das  Minutenvolumen  steigt  nach  dem  auf  die  Höhe 
des  von  der  Adrenaliwirkung  erreichten  Minimums  genau  wie  bei  2.  wieder  an. 

Obgleich  hier  die  Drucksteigerung  und  also  auch  die  Ansprüche  auf  das  Herz 
bei  den  Adrenalininjektionen  größer  waren  als  beim  Pituitrin,  scheint  das  Herz 
jenes  doch  besser  als  dieses  ertragen  zu  haben. 

Andererseits  können  sich  Adrenalin  und  Pituitrin  bei  den  Säugetieren  gegen- 
seitig unterstützen. 

Wenn  man  bei  einem  Kaninchen  in  unmittelbarem  Anschluß  an  eine  In- 
jektion von  Pituitrin  Adrenalin  injiziert,  so  steigt  der  Blutdruck  höher  an,  als 
bei  den  vorher  geprüften  Einzelwirkungen.  Auch  die  Pulsverlangsamung  ist  bei 
dem  Zusammenwirken  der  beiden  Substanzen  ungleich  stärker  ausgesprochen  als 

1  Campbell,   Quart,  journ.  üf  physlol.,  4,  S.  5;  1911. 

-  Paton  und  Watson,  Journ.  of  physiol.,  44,  S.  417. 

'  A.  Fröhlich  und  Pick,  Arch.  f.  cxp.  Pathol.,  74,  S.  107;  l'.tl3. 

■•  C.  Tigerstedt  und  Airila,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  30,  S.  305;  11)13. 
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bei  der  Pituitrin-  oder  Adrenalininjektion  allein  für  sich.  Vor  allem  ist  aber  die 
Dauer  der  Blutdrucksteigeruno;,  die  Adrenalin  und  Pituitrin  hervorruft,  gegen- 
über der  Dauer  der  Adrenalinwirkung  allein  meist  deutlich  verlängert  {Kepinow'^). 
Zur  Illustration  dieses  Verhältnisses  weise  ich  auf  Fig.  500  hin,  wo  der  Druck 
mit  dem  Manometer  von  O.Frank  registriert  wurde  (Airila^).  Hier  ist  die  durch 
das  Pituitrin  (P)  hervorgerufene  Drucksteigerung  viel  kleiner  als  die  durch  das 


A 


Fig.  500.     Druct;  in  der  Aorta  des  Kaninchens  nacli  Injektion  von  Adrenalin  (A), 
Pituitrin  (P)  und  allen  beiden  (.4  +  P).     Nach  Airila. 

Adrenalin  (.4)  bewirkte;  sie  dauert  aber  wesentlich  länger.  Wenn  nun  beide  Sub- 
stanzen gleichzeitig  eingespritzt  werden,  wird  der  maximale  Druck  höher  als 
beim  Adrenalin  allein,  und  der  Blutdruck  hält  sich  nun  wesentlich  länger  hoch. 
Das  Pituitrin  hat  also  im  Verein  mit  dem  Adrenalin  die  Dauer  der  Wirkung  des 
letzteren  nicht  unbedeutend  verlängert. 

Diese  Verlängerung  der  Adrenalinwirkung  wird  von  Börner^  als  Folge  der  ver- 
langsamten Blutbewegung  gedeutet;  dank  dieser  wird  nämlich  das  injizierte 
Adrenalin  von  einem  wesentlich  kleineren  Blutquantum  aufgenommen  als  unter 
normalen  Verhältnissen;  dasselbe  kommt  also,  wie  übrigens  direkte  Versuche 
ergaben,  mehr  konzentriert  als  sonst  im  Blute  vor  und  wird  mit  verminderter 
Geschwindigkeit  durch  die  Gefäße  getrieben. 


Neununddreißigstes  Kapitel. 

Die  Einwirkung  verschiedener  Extrakte,  Preßsäfte  und 
tierischer  Flüssigkeiten  auf  den  Kreislauf. 

§  157.    Wirkung  verschiedener  Extrakte  und  Preßsäfte'^auf  den  Kreislauf. 

Die  merkwürdigen  Einwirkungen  des  Adrenalins  auf  den  Kreislauf,  sowie 
überhaupt  die  Erfahrungen  über  die  innere  Sekretion  bildeten  die  Veranlassung, 
die  Extrakte  aller  möglichen  Organe  in  bezug  auf  ihren  eventuellen  Einfluß  auf 
die  Herztätigkeit  und  den  Blutdruck  zu  untersuchen. 

Indessen  liegen  für  keinen  einzigen  dieser  Extrakte  entscheidende  Gründe 
dafür  vor,  daß  die  wirksamen  Substanzen  tatsächlich  von  den  betreffenden 
Organen  dem  Blute  oder  der  Gewebsflüssigkeit  abgegeben  werden.     Vielmehr 

1  Kepinow,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  67,  S.  264;  1912;  ~  vgl.  auch  Nicolcscii,  Zeitschr.  f.  exp. 
Pathol.,  15,  S.  1;  1914;  —  Airila,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  31,  S.  381;  1914;  —  Börner,  Arch. 
f.  exp.  Pathol.,  79,  S.  221;  1915. 

-  Airila,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  31,  S.  385. 

■'  Börner,  a.  a.  O.,  79,  S.  248. 
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scheinen  die  aUermeisten  dieser  Extrakte  ihre  Wirkung  Stoffen  zu  verdanken, 
die  erst  beim  Zerfall  des  Organs  gebildet  worden  sind.  Andererseits  ist  es  aber 
nicht  unmöglich,  daß  gewisse  von  ihnen  eine  wirkliche  physiologische  Bedeutung 
haben  könnten,  und  jedenfalls  dürfte  die  Besprechung  der  betreffenden  Wirkungen 
in  eine  Darstellung  der  Physiologie  des  Kreislaufes  gehören. 

a)    Die  Schilddrüse. 

Nachdem  Baumann^  aus  der  Schilddrüse  das  Jodothyrin  isoliert  hatte, 
stellte  man  sich  eine  Zeitlang  vor,  daß  dasselbe  die  wirksame  Substanz  im  Sekret 
dieser  Drüse  ausmachte.  Neuere  Erfahrungen  haben  indessen  erwiesen,  daß 
dies  nicht  der  Fall  ist,  sondern  daß  das  Jodothyrin  ein  Zersetzungs-  oder  Um- 
wandlungsprodukt der  in  der  unveränderten  Drüse  erhaltenen  wirksamen  Stoffe 
darstellt.  Aus  diesem  Grunde  müssen  wir  zwischen  den  in  der  einen  oder  anderen 
Weise  erhaltenen  Thyreoideapräparaten  einen  bestimmten  Unterschied  machen. 

Eine  nähere  Besprechung  dieser  Substanzen  liegt  indessen  außerhalb  der 
Aufgabe  dieser  Arbeit,  und  ich  werde  sie  nur  in  dem  Maße  berücksichtigen,  als 
dies  für  die  Auffassung  der  eventuellen  Einwirkung  der  Schilddrüse  auf  den 
Kreislauf  notwendig  ist. 

Beim  Frosch  beobachteten  Bürgi  und  v.  Traczewsky^  eine  ziemlich  un- 
bedeutende Abnahme  der  Pulsfrequenz  und  des  Unifanges  der  Herzkontraktionen 
nach  Zufuhr  von  Thyreoideaextrakt. 

Am  ausgeschnittenen,  künstlich  ernährten  Katzenherzen  fanden  Fenyvcssy^, 
Ricliardsoii*  und  Kakeki^  nach  Zusatz  von  Thyreoideaextrakt  bzw.  Thyreoidea- 
präparaten zur  Nährflüssigkeit  keine  Veränderung  des  Kontraktionsumfanges 
oder  der  Schlagfolge. 

Ebensowenig  konnten  v.  Vanessy  und  Vas*^,  Patta',  Farini  und  Vidoni'^,  Kraus 
vmd Friedländer^,  v.  Fürth  und  Sclnvarz''^^,  Gley^^,  Lampe,  Lksegang  und  Klose'^-,  Asher 
und  Flack'^^,  Oswald'^*  am  Hunde  und  Kaninchen  wie  an  der  Katze  beim  un- 
versehrten Kreislauf  im  akuten  Versuch  irgendwelche  deutliche  Beeinflussung 
der  Herztätigkeit  nachweisen. 

Dagegen  bewirkte  das  Jodothyrin  bei  der  Katze  nach  Durchschneidung 
der  Vagi  eine  Abschwächung  der  Herzleistung  (v.  Fürth  und  Schwarz^'^). 

Seinerseits  kam  Cyon'^^  zu  dem  Resultat,  daß  das  Jodothyrin  die  Erregbar- 


1  Baumann,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  21,  S.  319;  1895. 

-  Bürgi  und  v.   Traczewski,  Biochcm.  Zeitschr.,  66,  S.  418;  1914. 

3  Fcnyvessy,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1900,  S.  128. 

J  Richardson,  Zeitschr.  f.  Biol.,  C7,  S.  66;  1916. 

'-  Kakcki,  Zeitschr.  f.  Biul.,  67,  S.  109;  1916. 

•^  1'.  Vanessv  und   Vas,  Miinchener  med.  Wochenschr.,  1897,  S.  669. 
■  Paita,  Arch.  ital.  de  biol.,  48,  S.  206;  1907. 

»  Farini  und  Vidoni,  ebenda,  52,  S.  51;  1909. 

»  Kraus  und  Friedländer,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  UK)S,  S.  1710. 
1"  V.  Fürth  und  Schwarz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  124,  S.  114;  1908. 
"  Gley,  Journ.  de  physiol.,  1911,  S.  938. 

I-  Lampe,  Liesegang  und  Klose,  Beitr.  z.  klin.  Chirurgie,  77.  S.  644;   1912. 
>^  Asher  und  Flack,  Zeitschr.  f.  Biol.,  55,  S.  146;  1910. 
"  Osii'ö/rf,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  164,  S.  521;  1916. 

15  1'.  Fiirth  und  Schwarz,  a.  a.  O.,  124,  S.  137;  1908. 

le  Cyon,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  11,  S.  279;  1897;  —  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  70,  S.  171; 
1898;  —  73,  S.  42;   1898. 
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kcit  ek-r  Hemiiuingsiierven  des  Herzens  wie  des  Depressors  erliöiit,  so  dalj  diese 
unter  dem  Einflul5  der  genannten  Substanz  kräftiger  tätig  werden  als  sonst. 
Daher  erscheint  also  bei  der  Reizung  des  Depressors  eine  abnorm  große  Druck- 
senkung, und  zwar  ist  diese  oft  so  heftig,  daß  das  Tier  wegen  Blutleere  im  Herzen 
sogar  plötzlich  sterben  kann.  Die  stärkere  Erregung  der  Hemmungsnerven  gibt 
sich  teils  durch  eine  verlangsamte  Herztätigkeit  mit  kräftigen  ,, Aktionspulsen"  — 
welche  indessen  nur  den  Ausdruck  von  Eigenschwingungen  des  Quecksilbers  in  dem 
bei  diesen  Versuchen  benutzten  Manometer  darstellen  (vgl.  IV,  S.  115)  —  teils 
dadurch,  daß  das  Jodothyrin  die  unter  der  Einwirkung  vom  Atropin  aufgehobene 
Erregbarkeit  der  betreffenden  Nerven  zu  einem  gewissen  Grade  wieder  herstellt \ 
zu  erkennen.  Letzteres  konnte  indessen,  wie  Harnack-  bemerkt,  davon  herrühren, 
daß  die  Atropinvergiftung  überhaupt  flüchtig  ist  und  also  ganz  unabhängig  vom 
dargereichten  Jodothyrin  verschwindet. 

Die  experimentellen  Resultate  Cyons  betreffend  die  Steigerung  der  Leistungs- 
fähigkeit bei  den  hemmenden  Herznerven  und  dem  Depressor  durch  Schilddrüsen- 
präparate, wurden  dann  von  Boruitaii^,  Livon\  Bessmertny'",  Coronedi^,  Asher 
und  Flack'',  Gley^  und  Oswald^  vollständig  oder  mit  gewissen  Beschränkungen 
bestätigt. 

Auch  unter  Anwendung  des  Jodthyreoglobulins  wurden  die  Herzschläge 
in  den  Versuchen  Cyons  verlangsamt,  was  aber  nach  Oswald^")  nur  in  seltenen 
Fällen  vorkommt,  und  die  Erregbarkeit  des  Depressors  erhöht.  Im  Gegensatz 
zum  Verhalten  beim  Jodothyrin  wirkte  das  Jodthyreoglobulin  nicht  als  Gegen- 
gift gegen  Atropin  (Oswald'^^). 

Einen  weiteren  Beweis  dafür,  daß  das  Jodothyrin  die  Henmiungsapparate 
des  Herzens  erregt  bzw.  ihre  Erregbarkeit  erhöht,  fand  Cyon^-  darin,  daß  die  Er- 
regbarkeit des  Herzvagus  und  des  Depressors  nach  Ausschaltung  der  Schild- 
drüse stark  abriimmt,  auf  der  einen  Seite  mehr,  auf  der  anderen  Seite  weniger, 
und  nach  Injektion  von  Jodothyrin  wieder  auf  das  normale  Niveau  erhöht  wird; 
sowie  daß  auch  die  Erregbarkeit  der  peripheren  Nervenendigungen  der  hem- 
menden Herznerven  durch  das  Jodothyrin  gesteigert  wird. 

Demgegenüber  bemerken  v.  Fürth  und  Sclnvarz'^^,  daß  das  Jodothyrin  bei  dem 
Kaninchen  und  der  Katze  die  Erregbarkeit  der  Depressoren  ebensowenig  wie  die 
der  Vagi  zu  steigern  vermag,  sowie  daß  es  auch  nicht  befähigt  ist,  dem  Atropin 
gegenüber  antagonistisch  zu  wirken.  Bei  der  Katze  ruft  es  indessen  eine  durch 
zentrale  Vagusreizung  erzeugte  Abnahme  der  Herzfrequenz,  welche  nach  Durch- 
schneidung der  Vagi  ausbleibt. 

'  Cyon,  ebenda,  73,  S.  44;  1898.  Es  konnte  indessen  nunmehr  kein  Herzstillstand  bei  der 
V'agusreizung  erzielt  werden. 

-  Harnack,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  12,  S.  291 ;  1898. 

■'  Boruttaii,  .-Xrch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  78,  S.  127;  1899. 

'  Livou,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1898,  S.  99. 

■•  Bcssmerlny,  Zeitschr.  f.  Bio!.,  47,  S.  418;  1906. 

•^  Coroncdi,  Atti  dell'  Accademia  med.  fis.  fiorentina,  1898; — Arcli.  di  fisiul.,  2,  S.  47;  19U5. 

•  Ashcr  und  Ftack,  Zeitschr.  f.  Biol.,  55,  S.  153;  1911. 

»  Glcy,  Journ.  de  physiol.,  1911,  S.  938,  968. 

"  Oswald,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  164,  S.  524,  539,  567. 
"  Oswald,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  164,  S.  522. 
"  Oswald,  ebenda,   164,  S.  538. 

1-  Cyon,  ebenda,  70,  S.  178,  192;   1898;  —  Zentralbl.  f.  Physiol.,  11,  S.  357;   1897. 
"  V.Fürth  und  Schwär:,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  124,  S.  119,  121. 
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in  Übereinstimmung  damit  fanden  Arthus^  und  Wertheimer-,  daß  die 
Ausschaltung  der  Tiiyreoidca  beim  Kaninclien  und  Hund  keine  Abnahiue  der 
direkten  und  reflektorisciien  Erregbarkeit  der  hemmenden  Herznerven  ver- 
ursacht, und  AlbertonP  teilte  Versuche  mit,  welche  zeigen  daß  die  Leistungs- 
fähigkeit der  hemmenden  Herznerven  durch  chronische  Thyreoidjavergiftung 
wesentlich  herabgesetzt  wird. 

Ferner  würde  nach  Cyon*  die  Erregbarkeit  des  Accelerans  nach  Ausschaltung 
der   Schilddrüse  zunehmen  und  durch  das   Jodothyrin  abnehmen. 

Nach  Bessmertny-'  und  Wertheimer-  wird  indessen  die  Erregbarkeit  der 
Accelerans  vom  Jodothyrin  gar  nicht  beeinflußt. 

Laut  anderen  Angaben  kann  die  Thyreoideasubstanz  die  Herzschläge  be- 
schleunigen. Am  isolierten  Kaninchenherzen  beobachtete  D^woo;"  unter  dem  Ein- 
fluß des  Schilddrüsenextraktes  als  erste  Stufe  eine  Beschleunigung  und  Ver- 
stärkung der  Herzschläge;  im  weiteren  Verlauf  des  Versuches  trat  dagegen  eine 
Retardation  auf,  die  zuweilen  als  alleinige  Wirkung  der  Vergiftung  erschien. 

Auch  die  Injektion  von  Thyreoideaextrakt  am  unversehrten  Tier  kann  eine 
Beschleunigung  zur  Folge  haben,  was  auf  eine  zentrale  (Haskovec')  oder  peri- 
phere   Reizung   {Heinaiz^,    Hönnicke^)    bezogen  wird. 

G(;//;a/'rf  und  Martin^"  sahen  nach  Injektion  eines  Extraktes  von  der  mensch- 
lichen Schilddrüse  am  Hunde  zuerst  eine  starke  Beschleunigung  (von  138  auf 
312  in  der  Minute),  der  nach  einigen  Minuten  eine  Senkung  unterhalb  des  An- 
fangswertes (96  in  der  Minute)  folgte. 

Desgleichen  iand  Georgiewsky^\  daß  die  Pulsfrequenz  beim  Hunde  nach  täg- 
lich wiederholten  subkutanen  Einspritzimgen  von  Thyreoideasaft  oder  -extrakt 
beträchtlich  zunahm,  sowie  daß  dies  unabhängig  von  den  Nn.  accelerantes  war. 

Auch  Fawceit,  Rogers,  Rahe  und  Beebe'^-  beobachteten  eine  Beschleunigung 
der  Herzschläge  nach  Injektion  eines  speziellen  Thyreoideaextraktes;  diese 
erschien  indessen  nur,  wenn  der  Druck  niedrig  und  die  eingespritzte  Menge  des 
Extraktes  groß  war. 

Nach  Injektion  von  jodthyreogiobulin  sali  Oswald^^  nie  eine  Zunahme  der 
Pulsfrequenz. 

Die  Erfahrungen  über  die  Wirkung  der  Thyreoideapräparate  auf  das  Herz  und 
die  Herznerven  sind  also  nicht  eindeutig,  was,  wie  Oswald  hervorhebt,  zu  einem 
großen  Teil  davon  abhängig  ist,  daß  in  verschiedenen  Versuchen  verschiedene  Prä- 
parate benutzt  worden  sind.    Nach  allem  zu  urteilen  dürfte  der  Einfluß  des  Thy- 

1  Arthiis,  Arcli.  int.  de   physiol.,    15,   S.  85;   1914. 

2  Wertheimer,  ebenda.  17,   S.  337;   1922. 

2  Albertoni,  Mein,  della  Accadeinia  delle  scienze  di  Bologna,  (7)  3;   1910. 

*  Cyon,  Zeniralbl.  f.  Physiol.,  11,  S.  359;  1897;  —  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol,,  70,  S.  192. 
^  Bessmertny,  Zeitschr.  f.  Biol.,  47,  S.  419. 

"  Demoor,  Arch.  intern,  de  physiol.,  18,  S.  374;  1921. 

■  Haskovec,  Wiener  med.  Blätter,  1895,  S.  115,  166;  —  Arch.  intern,  de  phannacod.,  8, 
S.  167;   1901. 

*  Heinatz,  zit.  nach  Georgiewsky,  Zeitschr.  f.  klin.  IVled.,  33,  S.  165. 
»  Hönnicke,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1905,  S.  145!. 

'"  Giiinard  und  Martin,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  779. 

"  Georgiewsky.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  33,  S.  172,  203;   1897. 

^'-  Fawcctt,  Rogers,  Rohe  und  Bechc,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  125;   1915. 

"  Osmilil,  a.  a.  O.,  164,  S.  524. 
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reoideaextraktes  auf  das  Herz  nicht  sehr  kräftig  sein,  insbesondere  wenn  man 
bedenkt,  daß  die  Aktinnspiilse  Cyons  wesentHcli  Knnstprodukte  darstellen. 

Bemerkenswerter  ist  der  Befund  von  Caimon  und  Stnith'^,  daß  eine  Be- 
schleunigung um  16—50  Schläge  in  der  Minute  nach  Massage  von  Thyreoidea 
bei  der  Katze  erscheint.  Sie  fing  nach  etwa  10  Minuten  an  und  erreichte  ihr 
Maximum  etwa  nach  ^j^—^/i  Stunde. 

Obgleich  die  Massage  im  allgemeinen  nicht  mehr  als  2  Minuten  lang  dauerte, 
dürfte  dennoch  die  dabei  herausgepreßten  Mengen  der  wirksamen  Substanz  als 
sehr  hoch  bezeichnet  werden  müssen. 

Dasselbe  gilt  in  einem  noch  höheren  Grade  von  denjenigen  Versuchen,  wo 
Thyreoideapräparate  benutzt  worden  sind,  denn  hier  sind  die  benutzten 
Gaben  offenbar  so  groß  gewesen,  daß  sie  über  die  physiologische  Wirkung  der 
eventuellen  inneren  Sekretion  gar  nichts  aussagen  können. 

Das  von  Cyon  bei  seinen  meisten  Versuchen  benutzte  Jodothyrin  wurde  in 
Lösung  geliefert  und  enthielt  pro  Kubikzentimeter  0,0009  g  Jod.  Es  wurden 
davon  als  Einzeldosis  2  ccm  eingespritzt  und  diese  Gabe  bei  einem  und  dem- 
selben Tiere  zwei-  bis  dreimal  wiederholt.  Dies  macht  0,0018  bzw.  0,0036  und 
0,0054  g  Jod  aus. 

Nun  enthält  aber  die  ganze  Thyreoidea  des  Kaninchens  nach  Baiimann- 
durchschnittlich  0,00012  g  Jod.  Die  von  Cyon  bei  einer  einzelnen  Injektion  dem 
Kaninchen  eingespritzte  Jodothyrinmenge  entspricht  also,  dem  Jodgehalte  nach, 
dem  Gesamtgehalt  an  Jodothyrin  bei  den  Schilddrüsen  von  15  Tieren. 

Auch  die  von  Gley^  bei  seinen  Untersuchungen  angewendeten  Mengen  waren 
sehr  groß:  eine  einzige  Injektion  entsprach  nämlich  nicht  weniger  als  0,1  g  trockenem 
Extrakt  =-  0,35  g  frischer  Drüse  pro  Kilogramm  Körpergewicht,  d.  h.  bei  einem 
Hund  von  14,5  kg  Körpergewicht  etwa  5  g  Drüsensubstanz.  —  Die  von  Oswald* 
benutzten  Mengen  von  Jodthyreoglobulin  (0,1—0,7  g)  müssen  ebenfalls  als  außer- 
ordentlich groß  bezeichnet  werden. 

Am  ausgeschnittenen  Gefäßring  bekamen  Siccardi  und  Loredatv'  unter  der 
Einwirkung  des  Thyreoideaextraktes  eine  Zunahme  des  Tonus  sowie  rhythmische 
Kontraktionen  des  Gefäßes. 

In  guter  Übereinstimmung  damit  steht  die  Angabe  von  Farini  und  Vidoni'', 
daß  an  den  künstlich  durchströmten  Extremitäten  der  Katze  die  Durchströmungs- 
geschwindigkeit nach  Zufuhr  von  Thyreoideaextrakt  abnahm,  d.  h.  der  Extrakt 
bewirkte  hier  eine  Gefäßkontraktion. 

Auch  stieg  der  Blutdruck  in  Versuchen  von  Heinat:  und  Livoiv  am  lebenden 
Tiere  durch   Injektion  von  Thyreoideaextrakt  an. 


1  Cannon  und  Smith,  Anier.  journ.  of  physiol.,  60,  S.  481;  1922.  In  anderen  Versuchen 
fanden  die  Autoren  etwa  50  Minuten  nach  einer  10  Minuten  lang  dauernden  Reizung  des 
Halssympathicus  beim  entnervten  Herzen  eine  Zunahme  der  Frequenz  um  etwa  10  Prnz., 
welche  sie  als  Folge  der  Sekretion  von  Thyreoidea  auffassen. 

-  Baumann,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  22,  S.  17;   1890. 

3  Gley,  Journ.  de  physiol.,  I91I,  S.  968. 

^  Oswald,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  164,  S.  534. 

^  Siccardi  und  Loredan,  Zeitschr.  f.  allg.  Physiol,  15,  S.  90;   1913. 

"  Farini  und   Vidoni,  Arch.  ital.  de  biol.,  52,  S.  45;  1909. 

■  Livon,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1898,  S.  99. 
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Andererseits  erscheint  beim  Mensciien  nach  der  Ausschaitimg  der  Thyreoidea 
(Myxödem  oder  Kachexia  strumipriva)  eine  Drucksenkung  (Jeandelize  und 
Parisoi^).  Wegen  der  schweren  Störungen  in  der  ganzen  Ökonoiuie  des  Körpers, 
welche  den  Verlust  der  Schilddrüse  begleiten,  lehrt  diese  Tatsache  indessen  nichts 
sicheres  in  bezug  auf  den  eventuellen  Einfluß  der  Schilddrüse  auf  die  Organe 
des  Kreislaufes. 

Dasselbe  dürfte  auch  von  der  Erfahrung  von  Jeandelize  und  Parisot-  gelten, 
daß  Kaninchen,  denen  während  der  ersten  Lebenswoche  die  Schilddrüse  exstir- 
piert  wurde,  nach  ein  paar  Monaten  einen  verhältnismäßig  niedrigen  Blutdruck  — 
durchschnittlich  79  mm  Hg,  104  mm  Hg  bei  den  normalen  „Zeugen"  gegen- 
über —  aufweisen,  und  daß  das  Blutserum  von  solchen  Kaninchen,  wenn  es  ge- 
sunden Tieren  eingespritzt  wird,  eine  einige  Minuten  bis  eine  halbe  Stunde 
dauernde  Drucksenkung  hervorruft.-' 

Demgegenüber  finden  sich  aber  sehr  zahlreiche  Angaben,  laut  welchen 
Schilddrüsenextrakt  und  verschiedene  Schilddrüsenpräparate  bei  intravenöser 
Einspritzung  eine  Drucksenkung  größeren  oder  geringeren  Umfanges  hervor- 
ruft {Schafer  und  Oliver*,  Georgiewsky^,  Haskovec^,  Gley  und  Langlois',  Guinard 
und  Martin^,  Fenyvessy^,  Farini  und  Vidoni^^,  Krause  und  Friedenthal^^,  Gley^'-, 
Fawcett,  Rogers,  Raiie  und  Beebe*^).  Nach  den  letzteren  sinkt  der  Blutdruck  bei 
großen  Gaben  eines  von  ihnen  gereinigten  Extraktes  fast  auf  Null  herab. i* 

Diese  Drucksenkung  erscheint  auch  nach  Durchschneidung  der  Vagi  bzw. 
Vergiftung  mit  Atropin  und  dürfte  wahrscheinlich  in  erster  Linie  auf  eine  Gefäß- 
erweiterung beruhen.  Dafür  spricht  gewissermaßen  auch  die  schon  erwähnte 
Zunahme  der  Leistungsfähigkeit  des  Depressors. 

Bdlint  und  Molndr '^'^  sind  indessen  bei  Versuchen  mit  Thyreoideapreßsaft 
zu  einer  entgegengesetzten  Auffassung  gekommen:  die  peripheren  Gefäße  bleiben 
kontrahiert  und  der  Druck  sinkt  auf  Grund  der  eintretenden  Herzschwäche 
herab. 

Nach  der  Drucksenkung  erschien  in  den  \'ersuchen  von  Farini  und  Vidoni  ein 
mehr  oder  weniger  bedeutender  Druckanstieg. 

Zur  Erklärung  der  teilweise  gegeneinander  streitenden  Erscheinungen  des 
Blutdruckes  nach  intravenöser  Einspritzimg  von  Thyreoideaextrakten  stellen 
sich  die  zuletzt  erwähnten  Autoren  vor,  daß  der  Extrakt  sowohl  die  Gefäßmuskeln 
als  das  Zentrum  der  gefäßerweiternden  Nerven  erregt.     Bei  intravenöser  Ein- 


1  Jeandelize  und  Parisot,  Comptes  rend  la  Soc.  de  biol.,  1907  (1),  S.  752. 

-  Jeandelize  und  Parisot,  Journ.  de  physiol.,  1910,  S.  331. 

^  Jeandelize  und  Parisot,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1909  (1),  S.  273. 

*  Schafer  und  Oliver,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  278;  1895. 

'^  Georgiewsky,  Med.  Zentralbl.,  1895,  S.  465. 

«  Haskovec,  Wiener  med.  Blätter,  1896,  S.  115,  166. 

'  Gley  und  Langlois,  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1898,  S.  109. 

8  Guinard  und  Martin,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  780. 

°  Fenyvessy,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1900,  S.  125. 
'»  Farini  und   Vidoni,  Arch.  ital.  de  biol.,  52,  S.  51;  1909. 
"  Krause  und  Friedenthal,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1908,  S.  1709. 
^-  Gley,  Journ.  de  physiol.,  1911,  S.  938,  964. 

"  Fawcett,  Rogers,   Rahe  und  Becbe,  Amer.  journ.  of  physiol.,  36,  S.  121;  1915. 
'^  Frazicr  und  Pect.  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  95;   1915,  konnten  nach  intraw 
Injektion  von  Jodothvrin  keine  Veränderung  des  Blutdruckes  finden. 
»^  Bälint  und  Molndr,  Zcitschr.  f.  exp.  >athol.,  II,  S.  338;  1914. 
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spritziing  wird  letzteres  zuerst  in  Tätigkeit  versetzt;  erst  später  vermag  die 
direkte  Erregung  der  GefäBmuskeln  diese  zur  Kontraktion  zu  bringen.  Es  kann 
aber  aucii,  obgleich  selten,  eintreffen,  daß  die  Gefäßkontraktion,  d.  li.  eine  Druck- 
steigerung, zuerst  einsetzt.  In  diesem  Falle  folgt  darauf  eine  Drucksenkung, 
die  schließlich  einer  neuen  Drucksteigerung  Platz  gibt. 

Patta^,  der  in  einigen  Fällen  eine  primäre  Drucksteigerung,  in  anderen  eine 
primäre  Drucksenkung  beobachtete,  deutet  letztere  als  die  Folge  einer  Gefäß- 
erweiterung peripheren  Ursprungs  bzw.  einer  Depressorreizung. 

Dagegen  konnte  Oswald-  weder  bei  Jodthyreoglobulin  noch  bei  Jodothyrin 
irgendwelche  Veränderung  des  Blutdruckes  nachweisen,  wogegen  der  eiweiß- 
freie Extrakt  auch  in  seinen  Versuchen  eine  Drucksenkung  hervorrief. 

Im  großen  und  ganzen  scheinen  also  die  Thyreoideapräparate  aucli  auf  die 
Gefäße  nur  eine  ziemlich  unbedeutende  oder  gar  keine  direkte  Wirkung  aus- 
zuüben. 

Es  liegen  aber  Erfahrungen  vor,  welche  wenigstens  andeuten,  daß  die  Schild- 
drüsenpräparate die  Empfindlichkeit  des  Herzens  und  der  Gefäße  für  das  Adre- 
nalin erhöhen.  In  mehreren  Versuchsreihen  von  Kraus  und  FriedenthaP,  Asher  und 
Flack*,  Richardson^,  Kakeki^,  Oswald',  R.  L.  Levy^,  Santesson^  wurde  nämlich  die 
Herz-  und  Gefäßwirkung  des  Adrenalins  durch  Zugabe  von  Thyreoideapräparaten 
in  einem  höheren  oder  geringeren  Grade  begünstigt.  Auch  w'erden  von  Asiier 
und  Flack  wie  von  R.  L.  Levy  Versuche  mitgeteilt,  bei  welchen  bei  der  Reizung 
der  N.  laryngei  sup.  und  inf.  bzw.  des  Halssympathicus  die  Adrenalinwirkung 
viel  stärker  als  sonst  war,  während  die  gleiche  Reizung  nach  Ausschaltung  der 
Thyreoidea  keine  derartige  Steigerung  derselben  zur  Folge  hatte. 

Da  diese  Wirkung  auch  am  isolierten  und  künstlich  ernährten  Herzen  {Ri- 
chardson,  Kakeki)  sowie  bei  intravenöser  Injektion  von  Adrenalin  nach  vorher- 
gegangener Entfernung  der  Nebennieren  erscheint  (/?.  L.  Levy^°),  kann  sie  nicht 
ausschließlich  auf  eine  vermehrte  Adrenalinsekretion  bezogen,  sondern  muß 
wesentlich  als  Ausdruck  einer  Sensibilisierung  der  betreffenden  Organe  aufgefaßt 
werden,  undOsu'o/rfii  stellt  sich  sogar  vor,  daß  die  wirksame  Substanz  der  Thy- 
reoidea den  Tonus  bei  dem  Vagus,  Depressor  und  Splanchnicus  vermehrt. 

Daß  eine  Einwirkung  auf  die  Sekretion  der  Nebennieren  hier  kaimi  vorliegt, 
folgt  auch  daraus,  daß  Gley  und  Quinquaud^'-  nur  bei  Injektion  sehr  großer  Mengen 
von  Thyreoideasubstanz  eine  deutliche  Zunahme  der  Adrenalinabgabe  beobachten 
konnten.     Außerdem  war  diese  Wirkung  keine  spezifische,   denn  sie  trat  auch 


1  Patta,  Arch.  ital.  de  biol.,  48,   S.  205;  1907. 

-  Oswald,  .Arch.  f.  d.  ges.  Phvsiol..  164,  S.  512,  515,  517;  —  vgl.  auch  Santcsson.   Skand. 
Arch.  f.  Physiol.,  37,  S.  195;   1918. 

3  Kraus  und  Friedcnthal,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1908,  S.  604. 
•»  Asher  und  Flack,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  24,  S.  211;  1910;  —  Zeitschr.  f.  Biol.,  55,  S.  83; 
1910. 

-  Richardson,  Zeitschr.  f.  Biol.,  67,  S.  71;  1916. 
«  Kakeki,  Zeitschr.  f.  Biol.,  67,  S.  112;  1916. 

■  Oswald,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  164,  S.  544. 

■*  R.  L.  Lcvy,  Amer.  journ.  of  physiol.,  41,  S.  496;  1916. 

'  SatUesson,  a.  a.  O.,  37,  S.  197. 
">  R.  L.  Levy,  a.  a.  O.,  41,  S.  504,  510. 
1'  Oswald,  a.  a.  O.,  164,  S.  576. 
'-  Gley  und  Quinquaud.  Arch.  int.  de  physiol.,  14,  S.  159. 
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bei  der  Injektion  von  nielireren  anderen  Organextrai<ten  —  Panl<reas,  Leber, 
Hoden  —  auf.  Übrigens  war  der  Nebennierenextrakt  von  Tieren,  denen  die  Scltiid- 
driise  exstirpiert  worden  war,  ebenso  kräftig  wirksam  wie  der  von  normalen 
Tieren  (Gley'^). 

Wenn  also  die  liier  besprochenen  Erfahrungen  einige  nicht  ganz  unwichtige 
Gründe  für  die  Annahme  bringen,  daß  die  innere  Sekretion  der  Thyreoidea  eine  ge- 
wisse Bedeutung  auch  für  den  Kreislauf  hat,  können  sie  kaimi  als  einen  genügenden 
Beweis  dafür  erachtet  werden. 

Auch  die  Veränderungen,  welche  nach  Ausschaltung  der  Thyreoidea  bzw. 
bei  pathologischer  Hypersekretion  derselben  auftreten,  scheinen  nicht  der  Art  zu 
sein,  daß  sie  sichere  Schlüsse  in  bezug  auf  die  Frage,  ob  die  Schilddrüse  bei  ihrer 
Sekretion  die  Kreislaufsorgane  und  ihre  Nerven  an  und  für  sich  direkt  beein- 
flußt, geben  könnten. 

Erst  durch  neue  Erfahrimgen  läßt  sich  diese  Angelegenheit  zum  Abschluß 
bringen. 

b)    Die  Nieren. 

Wenn  man  die  mit  absolutem  Alkohol  zerriebene  Niere  in  der  Luft  bei  Zimmer- 
temperatur trocknet  und  den  Rückstand  mit  destilliertem  Wasser  oder  physio- 
logischer Kochsalzlösung  oder  Glyzerin  extrahiert,  so  erhält  man  eine  Flüssig- 
keit, welche,  ohne  die  Pulsfrequenz  zu  verändern,  schon  in  Mengen  von  1  bis  2  ccni 
den  "Blutdruck  mehr  oder  weniger  steigert.  Die  wirksame  Substanz  ist  nicht 
dialysierbar,  verträgt  Erwärmen  auf  54  bis  56"  C,  wird  aber  bei  Erhitzen  auf  dem 
Wasserbade  sowie  durch  Kochen  zerstört. 

Die  zur  Erzeugung  einer  maximalen  Wirkung  notwendige  Menge  des  festen 
Rückstandes  der  Lösung  betrug  nur  0,007  bis  0,017  g.  Da  darin  auch  andere 
Bestandteile  enthalten  waren,  ist  die  Menge  der  wirksamen  Substanz  an  und  für 
sich  noch  viel  geringer  gewesen,  und  zwar  betrug  die  aschefreie  Substanz  in 
einem  Versuch,  wo  die  Asche  direkt  bestimmt  wurde,  nur  0,0063  g. 

Diese  Substanz  wird  von  der  Rinde,  nicht  aber  von  dem  Marke  erhalten. 

Uninittelbar  nach  der  Einspritzung  der  Substanz  zeigt  sich  eine  mehr  oder 
weniger  beträchtliche  Abnahme  des  Blutdruckes,  wenn  die  Injektion  in  die  Vena 
jugularis,  nicht  aber  in  die  Vena  femoralis  stattfindet.  Die  betreffende  Abnahme 
muß  also  von  einer  direkten  Herzwirkung  herrühren.  Danach  steigt  der  Druck 
an,  erreicht  innerhalb  1  bis  2  Minuten  sein  Maximum  und  sinkt  dann  allmählich 
wieder  langsam  herab.  Er  bleibt  indessen  noch  lange,  unter  Umständen  bis  zu 
20  Minuten,  auf  einem  höheren  Stand  als  vor  der  Injektion. 

Bei  wiederholter  Injektion  übt  der  Extrakt  in  einigen  Fällen  eine  ebenso- 
große Wirkung  als  bei  der  ersten  aus,  in  den  meisten  Fällen  ist  aber  die  Wirkung 
der  zweiten  Injektion  geringer  als  die  der  ersten. 

Eine  nähere  Analyse  der  hierbei  stattfindenden  Umstände  ergab,  daß  die  be- 
treffende Substanz  primär  weder  auf  die  Zentren  der  Herznerven,  noch  auf  das 
Herz  selbst  einwirkt.  Auch  nicht  auf  die  Gefäßnervenzentren  im  Kopfmark  imd 
Rückenmark  scheint  sie  zu  wirken.  Ihren  Einfluß  auf  den  Blutdruck  übt  sie 
also  zum  größten  Teil  wenigstens  auf  periphere  Gefäßmechanismen  aus. 

'  Oley,  ebenda,  14,  S.  175;   ItHI. 


Die  Einwirkung  verschiedener  Extrakte,  Preßsäfte  und  tierischer  Flüssigkeiten  usw.     ]29 

Ein  paar  Versuche,  wo  Blut  aus  der  Nierenvene  an  nierenlose  Kaninchen 
eingespritzt  wurde,  ergab  eine,  wenn  auch  nicht  große  Zunahme  des  Druckes, 
von  69  auf  85  und  von  92  auf  104  mm  Hg  {Bergman  und  R.  Tiger stedf^). 

Diesen  Angaben  gegenüber  bemerkte  zunächst  Lewandowsky-,  daß  die  In- 
jektion von  Nierenvenenblut  nie  ein  anderes  Resultat  hatte,  als  die  des  Körper- 
venenblutes, und  zwar  war  dieses  in  den  meisten  Fällen  gleich  Null.  In  drei  Fällen 
zeigte  sich  indessen  eine  nicht  unbeträchtliche,  einige  Zeit  anhaltende  Druck- 
steigerung, die  aber  auch  bei  Körpervenenblut  zum  Vorschein  kam  und  dabei  nicht 
einmal  graduell  schwächer  war.  Die  Annahme  einer  inneren  Sekretion  sei  daher 
völlig  unbegründet. 3 

Seinerseits  fand  Pearce^,  daß  der  Extrakt  der  Kaninchenniere  beim  Kanin- 
chen eine  Drucksteigerung  hervorruft,  die  lediglich  auf  die  vermehrte  Flüssig- 
keitsmenge beruhen  soll;  daß  der  Extrakt  der  Hundeniere  am  Hunde  eine  Druck- 
senkung erzeugt,  welche  auf  die  Harnsalze  bezogen  wird,  da  Hundeharn  die 
gleiche  Senkung  am  Hunde  bewirkt;  daß  der  Extrakt  der  Katzenniere  den  Blut- 
druck bei  der  Katze  erhöht,  während  der  Katzenharn  ihn  senkt;  daß  nach  Injektion 
des  Extraktes  der  Kaninchenniere  der  Druck  beim  Hund  abnimmt,  und  daß 
Hundenierenextrakt  beim  Kaninchen  den  Druck  steigert.  Später  fügte  er  noch 
hinzu,  daß  auch  der  Preßsaft  der  Hundeniere  einen  Druckabfall  hervorruft. 

Nach  Siccardi  und  Loredan^  erhöht  der  Nierenextrakt,  wie  die  meisten  anderen 
Organextrakte,  in  genügender  Konzentration  bei  einem  ausgeschnittenen  Gefäß- 
ring (Kranzarterie)  den  Tonus  und  ruft  bei  ihm  rhythmische  Kontraktionen 
hervor, 

Vincent  und  Sheen^  beobachteten  in  Versuchen  am  Hunde  beim  ungekochten 
Extrakt  in  der  Regel  einen  Druckanstieg,  welcher  in  gewissen  Fällen  von  einer 
Drucksenkung  nachgefolgt  wurde.  Dagegen  gab  das  gekochte  Extrakt  der  Niere 
in  der  Regel  eine  deutliche  Drucksenkung. 

Bei  der  Katze  bekam  Shaw"^  in  einer  ersten  Versuchsreihe  fast  ausschließlich 
eine  Drucksteigerung  unter  der  Einwirkung  des  Nierenextraktes;  in  einer  zweiten 
Versuchsreihe  traten  dagegen  mehrere  Ausnahmefälle  auf. 

Endlich  haben  Crosmarie^  wie  Bingel  und  Strauss^  den  Befund  von  Bergman 
und  R.  Tigerstedt  betreffend  die  Einwirkung  des  Nierenextraktes  in  allem  wesent- 
lichen bestätigt.      Sie  bemerken    insbesondere,    daß    die    Drucksteigerung  nach 


1  Bergman  und  R.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  7,  S.  223;  1898. 

2  Lewandowsky,  Zeitschr.  t  klin.  Med.,  37,  Heft  5—6;  1900. 

3  Lewandowsky  hebt  hervor,  daß  Oliver  als  erster  gefunden  habe,  daß  Nierenextrakt, 
wenn  auch  nicht  regelmäßig,  eine  blutdrucksteigernde  Wirkung  hat.  Dem  ist  indessen  nicht 
ganz  so,  denn  Oliver  untersuchte  (Journ.  of  physiol.,  21,  proc,  S.  22;  1897)  die  Einwirkung 
verschiedener  Extrakte  auf  die  Mesenterialgefäße  des  Frosches  und  kam  dabei  betreffend  den 
Nierenextrakt  zu  keinem   bestimmten   Resultate. 

*  Pearce,  Proc.  of  the  Soc.  f.  exp.  biol.,  6,  S.  96;  1908;  —  Journ.  of  exp.  med.,  11,  S.  430; 
1909;  —  Arch.  of  intern,  med.,  9,  S.  362;  1912. 

»  Siccardi  und  Loredan,  Zeitschr.  f.  allg.  Physiol.,  15,  S.  102;  1913. 
«   Vincent  und  Steen,  Journ.  of  physiol.,  29,  S.  257;  1903; 
'  Shaw,  Lancet,  1906  (1),  Mai;  S.A. 

*  Crosmarie,  These  de  Nancy;  1902;  —  zit.  nach  Parisot,  Pression  arterielle  et  glandes  ä 
secretion  interne.    Paris  1908,  S.  295. 

»  Bingel  und  Strauss,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  96,  S.  476;  1909;  —  100,  S.  412; 
1910.  —  Vgl.  auch  Senator,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  72,  S.  197;  1911. 

Tigerstedt,  Kreislauf  IV.   2.  Aufl.  9 
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Injektion  des  Nierenextraktes  nur  allmählich  erfolgt  und  länger  dauert,  sowie, 
daß  die  Steigerung  nicht  solche  Höhen  erreicht,  als  die  nach  Nebennierenextrakt 
erfolgenden.  Die  Drucksteigerung  tritt  auch  nach  Zerstörung  des  Rückenmarkes 
imd  Aussclialtung  der  Leber  auf. 

Außerdem  heben  Bingel  und  Strauss  im  Gegensatz  zu  Pearce  hervor,  daß  die 
Artfremdheit  des  Extraktes  keine  besondere  Rolle  spielt.  Eine  starke  Drucksteige- 
rung erscheint  nach  der  Injektion  von  1  ccm  Preßsaft,  und  zwar  auch  nach  der 
Ausschaltung  der  Nebennieren.  Die  Wirkung  des  Extraktes  wird  also  nicht  unter 
Vermittlung  dieser  Organe  ausgeübt. 

Die  Druckzunahme  infolge  der  Injektion  wird  bei  der  Wiederholung  derselben 
an  demselben  Tier  jedesmal  abgeschwächt,  und  sind  einem  Tier  mehrfach  wieder- 
holte Injektionen  beigebracht  worden,  so  kann  es  etwa  2  Stunden  dauern,  bis 
seine  Empfänglichkeit  für  eine  neue  Injektion  wieder  erreicht  wird.  Die  be- 
treffende Innnunität  für  den  Nierenextrakt  wird  auch  durch  vorhergehende  In- 
jektion von  normalem  Serum  oder  Organpreßsäften  (Limge,  j\lilz,  Herz  usw.) 
hervorgerufen. 

Bei  der  Drucksteigerung  sind,  wie  Bingel  und  Claus'^  zeigten,  unter  anderem 
auch  die  Extremitätengefäße  beteiligt;  dagegen  werden  dabei  die  Nierengefäße 
erweitert. 

Aus  diesen  Angaben,  zu  welchen  noch  die  von  Bäliiü  und  Molnär-,  daß  der 
Nierenpreßsaft  bei  mtravenöser  Injektion  nach  einer  kleinen  Senkung  des  Blut- 
druckes eine  Steigerung  erzeugt,  hinzukommt,  scheint  hervorzugehen,  daß  aus 
der  Niere  tatsächlich  eine  Substanz  extrahiert  werden  kann,  welche  den  Blut- 
druck durch  Kontraktion  der  Gefäße  in  die  Höhe  treibt.  Die  von  dieser  Regel 
abweichenden  Resultate  sind  wahrscheinlich  auf  Verschiedenheiten  in  bezug 
auf  die  Darstellung  des  Extraktes,  auf  die  Art  und  Tiefe  der  Narkose  {Sliaw), 
sowie  auf  ungenügende  Berücksichtigung  der  temporären  Immunität  {Bingel 
und  Strauss)  zu  beziehen. 

Zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  wirksame  Substanz  tatsächlich  in  dem 
Nierenvenenblute  vorkommt  oder  nicht,  sind  aber  neue  Versuche  notwendig. 

Mosler^  hat  den  Blutdruck  vor  und  48  Stunden  nach  der  Exstirpation  der  Nieren 
beim  Kaninchen  untersucht.  Im  Durchschnitt  von  13  Versuchen  war  der  normale  Druck 
94  mm  Hg,  48  Stunden  nach  der  Nierenexstirpation  betrug  er  aber  102  mm  und  war 
also  un\  durchschnittlich  8  mm  Hg  angestiegen.  Es  scheint  mir,  daß  aus  diesen  Zahlen 
keine  Schlüsse  für  oder  wider  eine  innere  Sekretion  de-  Nieren  gezogen  werden  können. 

c)  Übrige  Organe. 

Der  Einfluß  verschiedener  Organextrakte  auf  das  Froschherz  wurde  bei 
unversehrter  Zirkulation  unter  Anwendung  der  Suspensionsmethode  von  Bürgi 
und  V.  Traczewski^  untersucht.  Unter  der  Einwirkung  vomThymusextrakt  wurde 
die  diastolische  Erschlaffung  des  Herzens  wie  der  Umfang  der  Kammersystole 
größer.  Der  Hodene.xtrakt  brachte  eine  ursprüngliche  Unregelmäßigkeit  des 
Herzschlages  zum  Verschwinden  und  hatte  überhaupt  eine  tonisierende  Wirkung. 


1  Bingel  und  Claus,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  ICO,  S.  414;  1910. 

=  Bälint  und  Molndr,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  II,  S.  339;  1912. 

^  Moshr,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  74,  S.  300;  1912. 

*  Bürgi  und  v.  Trac:cwski,  Biocheir.  Zeitschr.,  66,  S.  428;  1914. 
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Der  Milzextrakt  rief  in  den  Versuchen  von  Rothlin^  zuerst  eine  flüchtige 
Abnahme  des  Tonus  und  der  Hubhöhe  des  Herzens  hervor;  dieser  folgte  dann 
eine  länger  dauernde  Verstärkung  der  Herzkontraktionen,  welche  gleichzeitig 
etwas  seltener  wurden.  Diese  günstige  Wirkung  zeigte  sich  insbesondere  bei  Herzen 
im  schlechten  Zustande. 

Beim  isolierten  künstlich  ernährten  Säugetierherzen  untersuchte  Hedbom- 
die  Wirkung  verschiedener  Organextrakte  und  fand  dabei,  daß  der  Hodenextrakt 
sowohl  die  Frequenz  als  auch  den  Umfang  der  Herzkontraktionen  etwas  erhöht; 
daß  der  Submaxillarisextrakt  den  Umfang  der  Kontraktionen  steigert  und  die 
Herztätigkeit  regularisiert;  daß  der  Milzextrakt  den  Tonus  erhöht  und  ein 
unregelmäßig  schlagendes  Herz  zu  normaler  Schlagfolge  bringt. 

In  den  Versuchen  von  Rothlin^  wurde  unter  dem  Einfluß  des  Milzextraktes 
der  Herzmuskeltonus  erhöht  und  die  Zahl  der  Herzschläge  wie  deren  Umfang 
gesteigert;  im  ersten  Anfang  erschien  eine  schnell  vorübergehende  Abnahme  der 
Pulsfrequenz  und  der  Hubhöhe. 

Cleghorn^  kommt  betreffend  den  Hodenextrakt  zu  dem  Resultat,  daß  der- 
selbe den  Umfang  der  Herzkontraktionen  vergrößert  und  bei  größeren  Gaben 
außerdem  die  Schlagfrequenz  steigert;  im  ersten  Falle  blieb  der  Tonus  unverändert, 
im  zweiten  nahm  er  ab.  Der  Pankreas-  und  der  Submaxillarisextrakt  riefen  in 
Clegtiorns  Versuchen  Verlangsamung  und  Tonusabnahme  hervor.  Der  Extrakt 
von  der  Milz  bewirkte  eine  geringe  Abnahme  des  Tonus  wie  eine  geringe  Zunahme 
des  Umfanges  und  der  Frequenz  der  Herzschläge.  Der  Nierenextrakt  setzte  den 
Tonus  und  die  Pulsfrequenz  etwas  herab;  später  wurden  die  Kontraktionen 
bei  etwa  normaler  Frequenz  umfangreicher. 

Mit  wässerigen,  von  Nukleoproteiden  und  gerinnbaren  Eiweißkörpern  freien 
Otganextrakten  fanden  Fawcett,  Rogers,  Rahe  und  Beebe^,  daß  die  Pulsfrequenz 
durch  Extrakte  von  dem  Pankreas,  den  Muskeln  und  der  Milz  gar  nicht  beein- 
flußt wird.  Unter  dem  Einfluß  von  der  Parathyreoidea,  der  Hypophyse  und  der 
Thymus  nahm  sie  um  einige  Pulsschläge  ab,  und  beim  Leberextrakt  zu. 

Nach  Richardson^  bewirkt  die  Thymus  beim  isolierten  Herzen  eine  Akzele- 
ration und  eine  Vergrößerung  des  Kontraktionsumfanges. 

In  einer  kurzen  .Mitteilung  erwähnten  Schafer  undOliver'',  daß  die  intravenöse 
Injektion  von  Parotis-  und  Submaxillarisextrakt  eine  Senkung  des  Aortadruckes 
hervorruft,  sowie  daß  beim  .Milzextrakt  nach  einer  primären  Drucksenkung  eine 
Drucksteigerung  auftritt. 

Kurz  nachher  gaben  Schäfer  und  Moore^  an,  daß  der  Extrakt  der  Gehirnsub- 
stanz wie  der  der  Leber  und  des  Pankreas  ebenfalls  eine  Drucksenkung  bewirkt. 

Von  nun  an  häuften  sich  die  Angaben  über  einen  drucksenkenden  Einfluß 


1  Rothlin,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  185,  S.  113;  1920. 

ä  Hedbom,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  8,  S.  159;  1898. 

'  Rothlin,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  185,  S.  116. 

*  Cleghorn,  Amer.  journ.  of  physiol.,  2,  S.  273;  1899. 

ä  Fawcett,  Rogers,  Rahe  und  Beebe,  Amer.  journ.  of  physiol.,  37,  S.  460;  1915. 

6  Richardson,  Zeitschr.  f.  Biol.,  67,  S.  68;  1916. 

■  Scharr  und  Olhcr,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  277;  1895. 

8  Schajer  und  Moore,  ebenda,  20,  S.  26;  1896. 
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besonders  der  gekochten  Extrakte  der  verschiedensten  Organe.  Hierher  gehören 
Vincents  und  Osborne?,'^  sowie  Vin-cents  und  Sheens.-  Untersuchungen  über  die 
Extrakte  der  Nervengewebe  (des  Gehirns,  der  grauen  Substanz,  der  weißen  Sub- 
stanz, des  Rückenmarkes),  Cleghorns^  über  den  Extrakt  der  sympathischen  Gan- 
glien, Otts*  über  den  Extrakt  des  Rückenmarkes,  der  Tonsillen  und  des  Pankreas, 
Halliburtons^  über  den  Extrakt  des  Gehirns  wie  über  den  der  sympathischen 
und  spinalen  Ganglien*,  Vincents  und  Sheens'^  über  den  Extrakt  der  Muskeln, 
der  Leber,  der  Milz,  des  Darms,  des  Hodens,  der  Ovarien  und  des  Pankreas,  Browns 
und  Guthries^  wie  Browns  und  Josephs^  über  den  Extrakt  des  Knochenmarkes, 
Mazurkiewicz'^'^,  Rosenbachs^^,  Beifelds,Wheelons  undLovelettes''-'^  über  denPankreas- 
saft,  Swehlas'^^  über  den  Thymusextrakt,  Sftflivs"  über  den  Extrakt  der  Leber 
und  des  Gehirns,  Lohmanns'^^  über  den  Extrakt  der  Nebennierenrinde,  Parisots'''^ 
über  den  Extrakt  der  Leber,  der  Thymus  und  der  Lymphdrüsen,  Gautrelets^'' 
über  den  Extrakt  des  Pankreas,  der  Leber  und  der  Niere  (Alkoholextrakt)  usw., 
Bingels  und  Strauss'^^  über  den  Preßsaft  von  der  Leber,  den  Muskeln,  Lymph- 
drüsen, Lungen,  dem  Herzen,  Pankreas,  J.  L.  und  E.  M.  Miller s'^^  über  die 
Extrakte  von  den  Nebenschilddrüsen,  dem  Thymus,  Großhirn,  den  Ovarien  und 
Testes,  Roger s und  Josues-°  über  den  Darmextrakt,  Hallions-^  über  die  Erweiterung 
der  Schilddrüsengefäße  durch  Ovarialextrakt,  Gleys  und  Champys—  über  den 
Extrakt  des  Corpus  luteum  wie  des  Ovariums,  Bälints  und  Molnärs-^  über  den 
Preßsaft  aus  dem  Pankreas,  der  Leber,  Thymus  und  dem  Gehirn,  Schikeles-* 
über  den  Preßsaft  aus  den  Ovarien  und  dem  Uterus,  L.Fränkels-^  über  Extrakte 
aus  dem  Corpus  luteum  und  der  Zirbeldrüse,  itagakis-^  über  den  Extrakt  des 
Corpus  luteum. 


1   Vincent  und  Osborne,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  283;  1900. 

"-  Vincent  und  Sliecn,  ebenda,  29,  S.  244;  1903. 

■>  Clegliorn,  Amer.  journ.  of  physiol.,  2,  S.  471;  1899. 

*  Ott,  Contributions  from  the  physiological  laboratory  in  Philadelphia,  15,  Nr.  1;  1900;  — 
20,  Nr.  12;  1914;  —  Proc.  of  the    Soc.  f.  exp.  biol.,  10^  S.  47;   1913. 

5  Halliburton,  Journ.  of  physiol.,  25,  proc.  S.  7;  1900. 

«  Halliburton,  ebenda,  26,  S.  230;  1901. 

'  Vincent  und  Sheen,  ebenda,  29,  S.  254;  1903. 

8  Brown  und  Guthrie,  Amer.  journ.  of  physiol.,  14,  S.  328;  1905. 

8  Brown  und  Joseph,  ebenda,  16,  S.  110;  1906. 
">  Mazurkiewicz,  Zentralbi.  f.  Physiol.,  20,  S.  45;  1906. 

"  Rosenbach,  Arch.f.  klin.  Chir.,  93,  S.  279;  1910;  Erweiterung  der  Gefäße  in  der  Frosch- 
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1-  Beifeld,  Wheelon  und  Lovelette,  Journ.  of  physiol.,  40,  S.  360;   1916. 
"  Swehla,  Wiener  med.  Blätter,  1896. 
"  Shaw,  Lancet  1906  (1),  May. 

15  Lo/iman/7,  Zentralbi.  f.  Physiol.,  21,  S.  139;  1907; —  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  1 18,  S.  215; 
1Ö07. 
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"  Gautrelet,  Journ.  de  physiol.,  1909,  S.  234. 
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-''  Roger  und  Josue,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1906  (1),  S.  371. 

^1  Hallion,  ebenda,  1907  (2),  S.  40. 

--  üley  und  Champy,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1911  (2),  S.  409,  443. 

=»  Bdlint  und  Molndr,  Zeitschr.  f.  exp.  Fathol.,  II,  S.  333;   1912. 

■-'■  Schikcle,  Biochem.  Zeitschr.,  38,  S.  191;  1912. 

"  L.  Fränkel,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  16,  S.  183;  1914. 

-0  Itagaki,  Quart,  journ.  of  physiol.,  11,  S.  141;  1917. 
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Pugliese\  Popielski-,  Busquet  und  Pachon^  sowie  Fawcett,  Rogers,  Rahe 
und  Beebe*  haben  drucksenkende  Substanzen  allen  möglichen  Organen  ent- 
zogen. 

Von  mehreren  Autoren,  wie  z.  B.  Vincent  und  Slieen,  Brown  und  Guthrie, 
Popielski,  Hunt  und  de  Taveau,  wird  ausdrücklich  bemerkt,  daß  die  erste  In- 
jektion eines  Extraktes  eine  gewisse  Immunität  hinterläßt  und  daß  also  eine  fol- 
gende Injektion  des  Extraktes  nur  nach  geraumer  Zeit  wieder  ihre  volle  Wirkung 
entfaltet. 

Über  die  hier  wirksame  Substanz  gaben  zuerst  Halliburton^  und  Hunt^  an, 
daß  sie  wesentlich  Cholin  darstellt,  obgleich  ersterer  außerdem  bemerkte,  daß 
auch  andere  Substanzen,  z.  B.  Milchsäure,  hierbei  tätig  wären.  In  der  folgenden 
Zeit  schlössen  sich  Gautrelef,  Lohmann^,  v.  Fürth  und  Schwarz^,  Abderhalden  und 
F. Müller'^'',  Berlin^^  und  andere  dieser  Auffassung  vom  Cholin  als  drucksenkende 
Substanz  an. 

Eine  Stütze  hatte  diese  Auffassung  darin,  daß  das  Cholin  teils  an  und  für  sich, 
teils  als  Komponente  des  Lezithins  in  allen  Organen  vorkommt,  sowie  darin,  daß 
man  in  der  Tat  dessen  Vorhandensein  in  den  benutzten  Extrakten  und  Preß- 
säften nachweisen  konnte.  Auch  fand  Gautrelet,  daß  die  Extrakte  von  Pankreas  und 
Thyreoidea  keine  Drucksenkung  mehr  bewirkten,  wenn  das  Cholin  aus  der  Lösung 
gefällt  wurde. 

Demgegenüber  führten  Vincent  und  Osborne^-  wie  Vincent  und  Shcen^^  aus, 
daß  sich  eine  wesentliche  Differenz  zwischen  dem  reinen  Cholin  und  der  druck- 
senkenden Substanz  in  den  Organextrakten  vorfand,  indem  die  Drucksenkung, 
welche  nach  der  Injektion  von  Cholin  auftritt,  wie  Halliburton  undAfö//"  nach- 
wiesen, nach  Atropinvergiftung  des  Tieres  nicht  mehr  erscheint,  sondern  viel- 
mehr einer  Drucksteigerung  weicht,  während  die  drucksenkenden  Organextrakte 
vor  und  nach  der  Atropinvergiftung  die  gleiche  Senkung  des  Druckes  hervorrufen. 
.Auch  konnte  sie  nicht  auf  die  Wirkung  anorganischer  Substanzen  oder  auf  Milch- 
säure oder  auf  irgendeinen  Eiweißkörper  zurückgeführt  werden,  und  stellte  also 
die  Reaktion  auf  eine  nicht  näher  definierbare,  unbekannte  organische  Sub- 
stanz dar.'-^ 


>  Pugliese,    lourn.  de  physio!.,  1904,  S.  254,  452. 

-  Popielski' Arch.  f.  d.  ges.  Physio!.,  121,  S.  249;   1908;  —  128,  S.  191;   1909. 
'  Busquet  und  Pachon,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1910  (1),  S.  156,  223. 
^  Fawcett,  Rogers,  Rahe  und  Bcebe,  Amer.  journ.  of  physiol.,  37,  S.  453;  1915. 
^  Halliburton,  Journ.  of  physiol.,  25,  proc,  S.  7;  1900;  —  26,  S.  229;  1901. 
"  Hunt,  Amer.  journ.  of  physiol.,  3,  proc,  S.  18;  1900. 

■  Gautretet,  Journ.  de  physiol.,  1909,  S.  227;  —  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1908  (2), 
S.  174. 

8  Lohmann,  Arch.  f.  d.  ges.  Physio!.,  118,  S.  215;  1907. 

9  V.Fürth  und  Schwarz,  ebenda,  124,  S.  361 ;  1908. 

'»  Abderhalden  und  F.  Müller,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  65,  S.  420;  1910;  —  74,  S.  253; 
1911. 

"  Berlin,  Zeitschr.  f.  Biol.,  57,  S.  54;  1911. 

1-^  Vincent  und  Osborne,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  290;  1900. 

1»  Vincent  und  Sheen,  ebenda,  29,  S.  246;  1903. 

'^  Halliburton  und  Mott,  Philosophical  transact.,  131,  B,  S.  260;  1899. 

''  Vgl.  Cleghorn,  Journ.  of  Boston  Soc.  f.  med.  science,  4,  S.  239;  1900;  —  Busquet  und 
Pachon.  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1910  (1),  S.  156;  —  Bälint  und  Molnär,  Zeitschr.  f. 
cxp.  Pathol.,   II,   S.  337;   1912. 


134        Die  Einwirkung  der  inneren  Sekrete  und  der  Organextrakte  auf  den  Blutstroni. 

Gegen  die  Identität  der  drucksenkenden  Substanz  mit  dem  Choiin  sprachen 
sich  auch  Chevalier'^  sowie  Fawcett,  Rogers,  Rahe  und  Beebe^  aus,  indem  sie  be- 
merkten, daß  das  Choiin  im  Thyreoideaextrakt  in  zu  geringer  Menge  vorkommt, 
um  für  die  dabei  erzielte  Drucksenkung  verantwortlich  sein  zu  können,  sowie 
Parisot^,  welcher  darauf  hinwies,  daßcbolinfreie  Leberextrakte  stark  drucksenkend 
waren. 

Als  der  entschiedenste  Vertreter  der  Auffassung  von  der  Selbständigkeit  der 
drucksenkenden  Substanz  ist  Popielski*  zu  nennen.  Er  bezeichnete  die  betreffende 
Substanz,  die  außerdem  noch  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  aufhob  und  die 
Verdauungsdrüsen  zu  verstärkter  Tätigkeit  anregte,  mit  dem  Namen  Vasodi  lat in. 

Diese  Substanz  wäre  nach  Dale  und  Laidlaw^  wie  Dale  und  Bürger^  mit  dem 
/i-lminazoly!äthylamin  nahe  verwandt,  indem  die  Reaktionen  des  Vasodilatins 
nur  insofern  von  denjenigen  des  /3-Imins  abwichen,  daß  letzteres  auf  die  Gerinn- 
barkeit des  Blutes  keine  Wirkung  ausübt. 

Nach  Dale  und  Laidlaw  erhöht  das  /)'-lmin  den  Blutdruck  bei  den  Pflanzen- 
fressern und  senkt  ihn  bei  den  Fleischfressern. 

Popielski  und  sein  Schüler  ModrakowskC,  welch  letzterer  mit  einer  aus  der 
Thyreoidea  dargestellten  Substanz  schon  in  einer  Menge  von  0,0003  g  pro  kg  Körper- 
gewicht eine  sehr  bedeutende  Drucksenkung  (von  158  auf  66  mm  Hg)  beim  Hunde 
erzielte^  wollen  noch  nachweisen,  daß  das  Choiin  überhaupt  keine  Drucksenkung 
hervorrufen  kann.  Im  Gegenteil  sei  die  Wirkung  des  reinen  Cholins  eine  ziemlich 
flüchtige  Steigerung  des  Blutdruckes  ohne  irgendwelche  Herzwirkung,  und  die 
von  den  oben  genannten  Autoren,  wie  von  Asiier  und  Wood^,  Formdnek^",  Degrez 
und  Chevalier'^''-  beobachtete  Senkung  des  Druckes  wäre  nur  die  Folge  einer  Ver- 
unreinigung des  sehr  leicht  zersetzbaren  Cholins.  Bei  völlig  reinem  Choiin  würde 
daher  nur  die  Drucksteigerung  auftreten,  wie  sie  sonst  nach  der  Atropinvergiftung 
erscheint. 1- 

Demgegenüber  wurden  von  Abderhalden  und  F.Müller'^^,  Mendel,  Underhill  und 
/??/;s/iaiy",  Lohmann'^^,  Hunt  und  de  Taveau^^,  ßfr/iH^"  neue  Versuche  ausgeführt, 
wo  unter  Anwendung  synthetischen,  in  verschiedener  Weise  dargestellten  Cholins 

1  Chevalier,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1909  (2),  S.  251. 
-  Fawcett,  Rogers,  Rahe  und  Beebe,  Amer.  journ.  of  physiol.,  57,  S.  461;   1915. 
'■>  Parisot,  Comptes  rend.  de  ia  Soc.  de  biol.,  1909  (2),  S.  749. 

^  Popielski,  Arcli.  f.  d.  ges.  Physiol.,  128,  S.  219;  1912;  —  Zentralbl.  f.  Physiol.,  24,  S.  925; 
1910;  —  vgl.  auch  Mazurl<iewic:,  ebenda,  20,  S.  45;  1906. 

'^  Dale  und  Laidlaw,  Journ.  of  physiol.,  41,  S.  322;  1910;  —  vgl.  auch  Kaufmann, 
Zentralbl.  f.  Physiol.,  27,  S.  530;  1913. 

«  Dale  und  Barger,  Journ.  of   physiol.,  41,  S.  498;  1911. 
■  Modrakowski,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  124,  S.  619;   1908. 
■^  Modrakowski,  ebenda,  133,  S.  301 ;  1910. 
•'  Asher  und  Wood,  Zeitschr.  f.  Biol.,  37,  S.  314;  1899. 
'"  Formdnek,  zit.  nach  Modrakowski. 

"  Degrez  und  Chevalier,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  scicnces,  147,  S.  89;   1908. 
^-  Vgl.  auch  Cenello,  Arch.  ital.  de  biol.,   7,  S.  172,  232;  1886;  —   Boruttaii,  Zentralbl. 
f.  Physiol.,  23,  S.  291 ;  1909;  —  Pal,  ebenda,  24,  S.  1;  1910. 

i'^  Abderhalden  und  F.  Müller,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  65,  S.  42(1;   1910. 
1'  Mendel  und  Underhill,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  24,   S.  251;    1910;  —   Mendel,    Underhill 
und   Renshaw,  Journ.  of  pharmacol.,  3,  S.  649;  1912. 
'5  Lohmann,  Zeitschr.  f.  Bio!.,  55,  S.  12;  1910. 

'«  Hunt  und    de    Taveau,    Bull.  Nr.  73.     Hyg.  lab.  U.    S.  publ.  health    and    marin.  Imsp. 
fe;v.  Washington,  S.  15;  1911. 

'■   Bciiin,  Zeitschr.  f.   Biol.,  57,   S.  54;   1911. 
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dessen  Einwirkung  auf  den  Kreislauf  wiederholt  untersucht  wurde.  Diese 
ergaben  übereinstimmend,  daß  dasselbe  den  arteriellen  Blutdruck  senkt,  sowie 
daß  diese  Senkung  durch  Atropinvergiftung  aufgehoben  wird  oder  sogar  in  eine 
Druckzunahnie  umschlägt. 

Eine  Schlichtung  dieser  verschiedenen  Angaben  versuchten  Busquet  und 
Paclion'^  wie  Parisot-,  indem  sie  bemerkten,  daß  dem  Cholin  zweierlei  Wirkungen 
zukommt,  nämlich  bei  schwacher  Dosis  eine  Drucksenkung,  bei  einer  stärkeren 
eine  Drucksteigerung. 

Dasselbe  fanden  später  auch  Abderhalden  und  F.  Müller.^  Bei  einer  Einzel- 
gabe von  1  mg  Cholin  pro  Kilogramm  Körpergewicht  kam  immer  eine  Drucksenkung 
zustande;  bei  5  mg  pro  Kilogramm  Körpergewicht  konnte  entweder  eine  Druck- 
senkung oder  eine  Drucksteigerung  erscheinen.  Da  das  Cholin  eine  Art  von 
akkumulativer  Wirkung  zeigt,  bewirken  in  einem  und  demselben  Versuch  die 
späteren  Einspritzungen  leichter  eine  Drucksteigerung.  Und  wenn  die  in  mehreren 
Einzelgaben  eingespritzte  gesamte  Cholinmenge  größer  als  35  mg  pro  Kilo- 
gramm Körpergewicht  ist,  ruft  eine  neue  Injektion  eine  Drucksteigerung,  die  von 
einer  Drucksenkung  nachgefolgt  ist,  hervor.  Bei  einer  Gesamtmenge  von  40  mg 
Cholin  pro  Kilogramm  Körpergewicht  bleibt  aber  die  sekundäre  Senkung  aus. 

Sehr  merkwürdig  ist,  daß  bei  der  Anwendung  eines  und  desselben  Präparates 
Abderhalden  und  F.  Müller*  eine  Drucksenkung,  Popielski  eine  Drucksteigerung 
erzielten.  Darin  dürfte  der  entscheidende  Beweis  liegen,  daß  keine  Zersetzungs- 
prozesse, wie  man  es  vielfach  angenommen  hat,  die  Ursache  der  verschiedenen 
Resultate  haben  sein  können,  sondern  daß  sie  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in 
der  Narkose  und  überhaupt  in  der  Art  und  Weise,  wie  die  Tiere  behandelt  wurden, 
zu  finden  ist. 

Da  es  sehr  wahrscheinlich  ist,  daß  die  von  verschiedenen  Organen  und  nach 
verschiedener  Präparationsweise  erhaltene  drucksenkende  Substanz  nicht  eine 
und  dieselbe,  sondern  sehr  verschiedenartig  ist,  ist  es  gut  möglich,  daß  auch  das 
Cholin  in  einigen  Extrakten  den  wirksamen  Bestandteil  darstellt^;  andere  Ex- 
trakte verdanken  aber  unzweifelhaft,  wie  aus  dem  schon  ausgeführten  hervor- 
geht, einer  anderen  Substanz  oder  einigen  anderen  Substanzen  ihre  Wirkung, 
und  es  kann  auch  nicht  als  erwiesen  angesehen  werden,  daß  das  Vasodilatin 
Popielski s  immer  die  Ursache  der  drucksenkenden  Eigenschaft  der  verschiedenen 
Extrakte  darstellt,  denn  auch  durch  Einspritzung  von  Nukleinen  und  Nukleo- 
proteiden,  welche  ja  in  den  Organextrakten  vorkommen  können,  wird  im  An- 
schluß an  eine  sehr  starke  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  eine  Drucksenkung 
erhalten  (Goubau  und  van  Goethem^).  Auf  eine  derartige  Substanz  bezieht  aucii 
Dixon'  die  zum  Teil  auf  Schwächung  der  Herztätigkeit  beruhende  Drucksenkung, 
welche  durch  Injektion  von  Hodenextrakt  erscheint,  während  Pugliese^  die  in 
seinen  Versuchen  wirkende  drucksenkende  Substanz  als  ein  Histon  bezeichnet. 


Busquet  und  Pachon,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1909  (2),  S.  218,  277. 

Parisot,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol. ,'1909  (2),  S.  749. 

Abderhalden  und  F.  Müller,  Zeitschr.  f.  physioi.  Chemie,  74,  S.  253;  1911. 

Abderhalden  und  F.  Müller,  ebenda,  74,  S.  270. 

Vgl.  Halliburton,  Journ.  of  physioi.,  26,  S.  242;  1901. 

Goubau  und  van  Goethem,  Arch.  intern,  de  physioi.,  13.  S.  295;  1913. 

Dixon,  Journ.  of  physioi.,  26,  S.  243;   1901. 

Pugliese,  Journ.  de  physioi.,  1904,  S.  464. 
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Eine  weitere  druckseni<ende  Substanz,  die  im  Leberextrakt  vorkommt, 
wird  samt  mit  den  darin  vorkommenden  gallensauren  Salzen  entfernt,  und  ihrer- 
seits verursachen  diese  an  und  für  sich  eine  Druckabnahme  (Parisot^). 

Betreffend  den  Mechanismus  der  durch  die  Organextrakte  wie  durch  das 
Cholin  hervorgerufenen  Drucksenkung  hoben  Mott  und  Halliburton^  denen  sich 
in  der  Folge  mehrere  andere  Autoren  anschlössen,  hervor,  daß  hier  wesentlich 
eine  Erweiterung  der  Darm-  und  Milzgefäße  vorliegt,  und  daß  sich  die  Nieren-, 
Extremitäten-  und  Herzgefäße  dabei  nur  passiv  beteiligen.  Die  gleichzeitig  auf- 
tretenden Veränderungen  der  Herztätigkeit  —  Abnahme  der  Kontraktionsgröße 
und  der  Pulsfrequenz,  welche  auch  nach  Vagusdurchschneidung  erschien  — ,  stellten 
größtenteils  sekundäre  Wirkungen  der  Gefäßerweiterung  dar,  und  machten  sich 
unter  verschiedenen  Umständen  in  verschiedenem  Grade  geltend. 

Andererseits  wurde  insbesondere  von  Hunt  und  de  Taveau'',  Busquet  und 
Pachon*,  und  später  von  Golowinski^  die  Ansicht  vertreten,  daß  Schwächung 
des  Herzens  den  hauptsächlichen  Grund  der  Drucksenkung  darstellt. 

Nach  F.  Müller^  rm't  das  Cholin  eine  primäre  Erweiterung  in  den  Gefäßen  der 
Extremitäten,  des  Darmes  und  der  Nieren  hervor,  und  zwar  ist  diese  zum  Teil 
wenigstens  auf  die  direkte  Einwirkung  auf  die  peripheren  Gefäße  zu  beziehen, 
wie  daraus  ersichtlich  ist,  daß  an  künstlich  durchspülten  isolierten  Organen 
(Bein,  Lunge)  die  Strombahn  durch  Zusatz  von  Cholin  zur  Ringer-Lösung  er- 
weitert wird. 

Das  Herz  leidet  nicht  allein  sekundär  infolge  der  Blutstauung  in  den  peri- 
pheren Gefäßen,  sondern  wird  auch  vom  Gifte  direkt  angegriffen,  so  daß  beim 
Kaninchen  das  Volumen  der  Beine  wegen  des  kleinen  Scbiagvolumens,  trotz  der 
dabei  eintretenden  Gefäßerweiterung,  abnimmt. 

In  genügender  Menge  bewirkt  das  Cholin  auch  Kontraktion  der  Gefäß- 
muskulatur und  diese  tritt  sogar  bei  geringeren  Gaben  zum  Vorschein,  wenn 
durch  Atropin  die  Lähmung  der  Gefäße  aufgehoben  und  die  Leistungsfähigkeit 
des  Herzens  erhöht  wird. 

Die  Organextrakte,  enthalten  aber  auch  Substanzen,  weiche  den  Blutdruck 
erhöhen  bzw.  eine  Gefäßkontraktion  in  isolierten  Organen  hervorrufen  und 
im  allgemeinen  durch  einfache  Extraktion  mit  Salzlösungen  bei  gewöhnlicher 
Zimmertemperatur  erhalten  werden  {Vincent  und  Sheen'').  Bei  gewissen  Organen 
geht  eine  derartige  Substanz  selbst  beim  Kochen  in  die  Lösung  über. 

An  ausgeschnittenen  Gefäßstreifen  prüften  Siccardi  und  Loredan^  die  Ex- 
trakte von  der   Hypophyse,  Thyreoidea,   Leber,   dem  Pankreas,   der  Milz,   den 


1  Parisot,  Pression  arterielle,  S.  114.  —  Nach  Bali,  Lavori  de!  laborat.  di  fisiol.  di  Pa- 
dova,  14,  1910,  ruft  die  Galle  an  den  isulierten  Extremitäten  zuerst  eine  Gefäßverengerung  und 
dann  eine  -erweiterung  hervor. 

"  Mott  und  Halliburton,  Proc.  of  the  Royal  Soc.,  65,  S.  91;  1899. 

■'  Hunt  und  de  Taveau,  Bull.  Nr.  73.  *Hyg.  lab.  U.  S.  pub.  health  and  marin.  Iiosp.  serv. 
Washington,  1911,  S.  15. 

*  Busquet  und  Pachon,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1909  (2),  S.  218. 

5  Golowinski,  Arch.  f.  d.  gas.  Physiol.,  159,  S.  93;  1914. 

"  F.  Müller,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  134,  S.  289;  1910. 

"  Vincent  und  Sheen,  Journ.  of  physiol.,  29,  S.  263;  1903. 

"  Sicccrdi  ur.d  Lorcdc  n,  Zeifschr.  f.  allg.  Physiol.,  15,  S.  84;   1913. 
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Nebennieren,  Nieren,  Ovarien,  der  Uterusschleimhaut  und  der  Hoden  und  wiesen 
bei  allen  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  kontrahierende  Wirkung,  die  sogar 
drei  Tage  nach  dem  Tode  des  Tieres  erscheinen  konnte,  nach.  Der  Extrakt  von 
der  Thymus  wie  die  Galle  ergab  nur  bei  stärkerer  Konzentration  eine  Zusammen- 
ziehung, bei  kleinerer  aber  eine  Erweiterung.  Außerdem  kamen  nach  den  Ex- 
trakten von  der  Hypophyse,  Thyreoidea,  den  Hoden,  Nieren,  Ovarien  und  der 
Uterusschleimhaut  auch  rhythmische  Kontraktionen  bei  den  ausgeschnittenen 
Gefäßen  vor. 

Andere  Angaben  über  eine  gefäßverengende  Wirkung  von  Organextrakten 
und  Preßsäften  sind  z.B.  von  OW-  (Brustdrüse),  Brown  und  Guthrie-,  Brown 
und  Joseph^  (Knochenmark),  Tliaon*  (Prostata),  J.  L.  und  E.  M.  Miller'', 
Rottilin^  {MWz),  Popielski'  (Thymus,  Gehirn,  Pankreas,  Thyreoidea,  Speicheldrüsen), 
Dir.on  und  Taylor^  (Plazenta),  Oambarow^  (Corpus  luteum,  Ovarien),  Farini 
und  Vidoni^'^  (Thymus),  Malesani'^^  (Prostata),  Kaufmann^-  (Darm,  Magen, 
Pankreas,  Thyreoidea,  Lunge,  Milz;  schwächer  Gehirn,  Gebärmutter)  mitgeteilt. 
Aus  faulen  Skelettmuskeln  stellten  Abeloiis,  Ribaut,  Soiilie  und  Tousan'^^  eine 
drucksteigernde  Substanz  dar,  und  Stuber'^^  fand  im  alkalischen  Pankreasextrakt 
eine,  nach  Versuchen  am  Frosche,  sehr  stark  wirksame  drucksteigernde  Substanz. 

Unter  solchen  Umständen  läßt  es  sich  unschwer  verstehen,  daß  bei  der  In- 
jektion eines  gewissen  Extraktes  nach  einer  Senkung  eine  Steigerung  des  Druckes 
auftreten  kann  und  umgekehrt. 

Um  noch  von  einem  anderen  Gesichtspunkte  aus  die  Bedeutung  einzelner 
Organe  für  den  normalen  Kreislauf  aufzuklären,  haben  Hoskins  und  Wheelon  wie 
Wlieelon  und  Sliipley  die  Reaktion  des  Blutdruckes  auf  Adrenalin,  Nikotin  und 
Pituitrin  an  Tieren  untersucht,  denen  vorher  die  Nebenschilddrüsen^^  bzw.  die 
Hoden^®  exstirpiert  worden  waren.  An  und  für  sich  erleidet  der  Blutdruck  nach 
diesen  Operationen  kaum  eine  Veränderung.  Nach  der  Exstirpation  der  Neben- 
schilddrüsen zeigte  sich  die  Empfindlichkeit  der  Gefäße  für  die  genannten  Sub- 
stanzen erhöht,  nach  der  Kastration  aber  für  das  Nikotin  vermindert. 

Es  wäre  dennoch  verfrüht,  wenn  wir  aus  diesen  Befunden  irgendwelche 
Schlüsse  betreffend  einen  tonisierenden  Einfluß  der  von  den  Nebenschilddrüsen 
bzw.  den  Hoden  abgegebenen  inneren  Sekrete  auf  die  Gefäße  ziehen  wollten. 


1  Ott,  Contributions,   15,  Nr.  1;  1900. 

-  Brown  und  Guthrie,  Amer.  journ.  of  physiol.,  14,  S.  338;  1905. 

^  Brown  und  Joseph,  ebenda,  16,  S.  110;  1906. 

■■  Thaon,  Comptes  rend.  de  ia  Soc.  de  biol.,  1907  (2),  S.  111. 

^  J.  L.  und  E.  M.  Miller,  Journ.  of  physiol.,  43,  S.  245;  1911. 

"  Rothlin,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  185,  S.  119. 

'  Popielski,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  23,  S.  137;  1909. 

»  Dixon  und   Taylor,  Arch.  intern,  de  physiol.,  5,  S.  [109];  1910. 

"  Gambarow,  zit.  nach  dem  Jahresber.,   1912,  S.  109. 
">  Farini  und   Vidoni,  Arch.  ftal.  de  biol.,  52,  S.  55;  1909. 
"  Malesani,  Atti  del  reale  istituto  veneto  di  scienzi,  72  (2),  S.  774;  1913. 
'-  Kaufmann,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  27,  S.  530;  1913. 

"  Abelous,  Ribaut,  Soulie  und  Tousan,  Comptes  rend.de  la  Soc.  de  biol.,  1906  (I),  S.  463. 
"  Stuber,  Verh.  d.   Kongr.  f.  inn.  Med.,  28,   S.  337;   1911. 
'■-  Hosliins  und  Wheelon,  Amer.  journ,  of  phvsiol.,  34,  S.  265;  1914. 
">  Wheelon  imd  Shiptey,  ebenda,  39,  S.  399;"l916. 
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§  158.    Die  Wirkung  verschiedener  tierischer  Flüssigkeiten  auf  den  Kreislauf. 

a)    Das  Blut. 

Wenn  man  einer  Katze  (Hunde  und  Kaninchen  reagieren  hierbei  nicht) 
Blutserum  intravenös  injiziert,  so  erscheint  durch  Reizung  der  Vagusäste  in  den 
Lungen  ein  reflektorischer  Stillstand  des  Herzens  und  eine  Gefäßerweiterung. 
Da  diese  Erscheinung  nicht  bei  Injektion  von  Blut  auftritt  und  da  ferner  auch 
Serum  aus  dem  Plasma  in  dieser  Hinsicht  untätig  ist,  muß  bei  der  Gerinnung  des 
Blutes  in  der  Gegenwart  von  Bkitkörperchen  eine  Substanz  entstehen,  weiche 
die  betreffende  Wirkung  entfaltet  (Brodle^).  Auch  bei  der  Injektion  von  de- 
fihriniertem  Bkit  und  vom  Extrakt  aus  dem  Bkitkuchen  ist  eine  Druckabnahme 
beobachtet  worden  (Stiidzinski'^).  Desgleichen  kann  man  aus  dem  Blutplasma 
eine  eiweißartige  Substanz  darstellen,  welche  die  Nierengefäße  erweitert  {H.  A.  Ste- 
wart und  Harvey^). 

Angaben  über  eine  gefäßkontrahierende  Wirkung  des  Serums  liegen  von 
Battelli^,  Siud-insky=,  H.  A.Stewart  und  Harvey^  wie  von  Kaufmann''  und  Clark^ 
vor.  Die  hierbei  tätige  Substanz  ist  nach  Siewart  und  Harvey  wie  O'Connor^  nicht 
mit  dem  Adrenalin  identisch,  sondern  unterscheidet  sich  von  ihm  unter  anderem 
dadurch,  daß  sie  auf  alle  glattmuskelige  Organe  erregend  einwirkt,  während 
das  Adrenalin  die  vom  Sympathicus  hemmend  innervierten  Organe  hemmt, 
sowie  dadurch,  daß  seine  Wirkung  nicht  durch  Apokodein  aufgehoben  wird. 
Nach  Kaufmann  entstammt  diese  Substanz  den  roten  Blutkörperchen.  Dafür 
spricht  auch  die  Angabe,  daß  die  Wirkung  des  Plasmas  in  dieser  Hinsicht  viel 
geringer  ist  als  die  des  Serums  und  daß  man  aus  gut  gewaschenen  roten  Blutkörper- 
chen eine  stark  gefäßkontrahierende  Substanz  gewinnen  kann. 

Dieselbe  oder  eine  andere  drucksteigernde  Substanz  bildet  sich  in  zunehmender 
Menge,  wenn  das  Serum  (Pferdeserum)  unter  Schutz  gegen  bakterielle  Zersetzungen 
5  bis  6  Tage  lang  stehen  darf  oder  mit  Kieselgur,  Kaolin  oder  Fibrin  behandelt 
wird.  Sie  ist  nicht  dialysiorbar  und  kommt  nur  in  der  Albuminfraktion  des  Serum- 
eiweißes vor;  ihr  Angriffspunkt  liegt  in  den  peripheren  Gefäßen  (Handovsky 
imd  P/cA-i"). 

Nach  Schneider'^^  wird  die  Menge  oder  die  Leistung  der  im  Serum  der  Frau  ent- 
haltenen drucksteigernden  Substanz  während  .  der  Gravidität  und  noch  mehr 
während  der  Geburt  vermehrt;  noch  reichlicher  als  im  venösen  Blut  der  Mutter 
kommt  sie  in  dem  des  Nabelstranges  vor.  Im  Wochenbett  ist  ihre  .Menge  noch  er- 
höht und  nimmt  dann  allmählich  ab. 

Clark'^^  hat  verschiedene  Fraktionen  des  Schafserums  in  bezug  auf  ihre  Herz- 


1  Brodie,  Journ.  of  physiol.,  26,  S.  48;  1900. 

"-  Studzinski,  Zentralbl.  f.  PliysioL,  23,  S.  755;  1910. 

5  H.  A.Stewart  und  Harvcy.  Journ.  of  exp.  med.,  16,  S.  107;  1912. 

*  Battelli,  Journ.  de  phvsiol.,  1905,  S.  625,  651. 

^  Studzinsky,  Zentralbl.  "f.  Physiol.,  23,  S.  758;  1910. 

"  H.  A.Stewart  und  Harvey,  Proc.  of  the  Soc.  f.  exp.  med.,  0,  S.  84;   1912;  —  Journ. 
of  exp.  med.,  16,  S.  103;  1912.' 

•  Kaufmann,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  27,  S.  527;  1913;  vgl.   IV,   S.  101. 

8  Clark,  Journ.  of  physiol.,  54,  S.  267;  1920. 

9  (TConnor,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  67,  S.  205;  1912. 

1»  Handovskv  und  Pick.  Arch.  f.  exp.  Pathol..  71,  S.  62;  1913. 
"  Schneider.  Arch.  f.  Ovnäkol.,  96.  S.  171;  1912. 
>-  Clark,  Journ.  of  physiol.,  54,  S.  273. 
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und  Gefäßwirkungen  näher  untersucht  und  dabei  gefunden,  daß  die  Seruniproteide 
sowohl  beim  Frosch  wie  beim  Säugetier  eine  Gefäßi<ontraktion  hervorufen, 
während  der  alkoholische  Serumextrakt  bei  beiden  eine  leichte  Gefäßerweiterung 
zustande  bringt.  Beim  Frosch  übt  letzterer  außerdem  noch  einen  fördernden 
Einfluß  auf  das  Herz  aus.  Daß  hier  keine  Adrenalinwirkung  vorliegt,  folgt  ziem- 
lich sicher  aus  der  Art  und  Weise,  wie  die  verschiedenen  Serumfraktionen  her- 
gestellt wurden. 

In  gewissem  Gegensatz  zu  Clark  findet  Rassers\  daß  der  Alkoholextrakt 
vom  Serum  bei  ausgeschnittenen  Arterienstreifen  eine  Kontraktion  verursacht, 
sowie  daß  die  hierbei  tätige  Substanz  auch  im  Serunidialysat  auftritt. 

Aus  den  Blutplättchen  scheint  eine  Substanz  erhalten  werden  zu  können, 
die  wenigstens  ausgeschnittene  Arterienringe  zu  kräftiger  Kontraktion  anregt. 
Durch  Alkohol,  Äther  und  Azeton  kann  dieselbe  oder  eine  andere  gefäßkontra- 
hierende Substanz  aus  dem  Blutserum  erhalten  werden  {Zucker  und  G.N.Stewart-). 

b)    Der  Harn. 

Im  Harn  ist  von  Abelous  und  Bardier^  wie  von  Bain*  drucksteigernde  Sub- 
stanzen, die  wahrscheinlich  durch  Fäulnisprozesse  im  Darm  entstanden  sind, 
nachgewiesen  worden.  Sie  rufen  auch  nach  Zerstörung  des  Rückenmarkes  einen 
Druckanstieg  hervor.     Nach  Bain  ist  eine  dieser  Substanzen  Iso-Amylamin. 

Andere  Versuche  haben  wiederum  die  Gegenwart  von  drucksenkenden  Sub- 
stanzen daselbst  ergeben  (Abelous  und  Bardier^,  Pearce  und  Eisenbrey^). 

c)    Die  Verdauungsprodukte. 

Schon  längst  weiß  man,  daß  das  sogenannte  Pepton  bei  intravenöser  Ein- 
spritzung eine  beträchtliche,  zunächst  von  einer  starken  Gefäßerweiterung  ver- 
ursachte Abnahme  des  Blutdruckes  herbeiführt  {Schmidt-Mühlheim'). 

Dieses  Resultat  ist  dann  immer  wieder  bestätigt  worden. 

Wie  Thompson'^  nachgewiesen  hat,  erscheint  die  betreffende  Drucksenkung 
auch  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  und  der  Splanchnici  und  ist 
also  von  einer  direkt  auf  die  Gefäßwand  ausgeübten  Wirkung  verursacht,  wie  aucii 
daraus  hervorgeht,  daß  sie  selbst  dann  zustande  kommt,  wenn  das  durchschnittene 
Rückenmark  bzw.  der  durchschnittene  Splanchnicus  künstlich  gereizt  wird. 

An  dieser  Gefäßerweiterung  nehmen  in  erster  Linie  die  Gefäße  der  Leber  und 
des  Darmes  teil,  und  das  Blut  häuft  sich  also  in  großerMengen  in  den  Bauchvenen. 
Dann  folgen  der  Reihe  nach  die  Gefäße  der  Milz,  der  Nieren  und  der  Extremi- 
täten {Thompson'^). 

1  Rassers,  Nederl.Tijdschr.  voor  Geneesk.,  64  (1),  S.785;  1920;  zit.  nach  Berichte,  I,  S.-1Ü5. 

=  Zucker  und  0.  N.'stewart,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  27,  S.  85;  1913. 

3  Abelous  und  Bardier,  Journ.  de  physiol.,  1908,  S.  627;  —  1909,  S.  34;  —  Comptes  rcnd. 
de  ja  Soc.  de  bioL,  1908  (1),  S.  596;  -  (2),  S.  124. 

'  Bain,  Quarterly  journ.  of  physiol..  8,  S.  229;  1914. 

°  Abelous  und  Bardier,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1909(2),  S.  88;  —  Journ.  de 
physiol.,   1909,  S.  777. 

*  Pearce  und  Eisenbrey,  Amer.  journ.  of  physiol.,  26,  S.  26;  1910. 

"  Schmidt- Mühllmm,  Ärch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1880,  S.  54. 

«   Thompson,    lourn.   of   physiol.,  20,    S.  462;    1896;  —  Arch.   de   physiol.,    1897,    S.  117. 

ä  Thompson,  Journ.  of  physiol..  24,  S.  384,  396;  1899;  —  25,  S.  1;  1899;  —  vgl.  auch 
Pearce  und  Eisenbrey,  Arch.  of  int.  med.,  6,  S.  218;  1910, 
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Das  von  Schtnidt-Mühlheim  benutzte  „Pepton"  stellte  indessen  ein  Gemenge 
von  verschiedenen  Produkten  dar,  und  da  insbesondere  durch  Kühnes  Arbeiten 
eine  gewisse  Trennung  derselben  vorläufig  erzielt  wurde,  machte  zunächst  Pollitzer^ 
Versuche  mit  diesen  und  wies  bei  allen,  vielleicht  mit  Ausnahme  des  Antipeptons, 
die  gleiche  Gefäßerweiterung  nach. 

Grosjean'^  verglich  die  Wirkung  der  Albumosen  und  der  Peptone.  In  ge- 
nügender Gabe  —  0,15  bis  1,7  g  pro  Kilogramm  Körpergewicht  —  riefen  erstere 
beim  Hunde  eine  starke  Drucksenkung  hervor,  nach  welcher  der  Druck  allmählich 
anstieg  und  sehr  langsam  sein  ursprüngliches  Niveau  erreichte.  Wiederholte 
Injektionen  hatten  eine  immer  geringere  Wirkung;  die  Albumosen  vermögen 
also  eine  Art  von  Immunität  zu  erzeugen. 

Die  Herzfrequenz  ist  unter  dem  Einfluß  der  Albumosen  in  den  meisten  Fällen 
teils  auf  Grund  einer  zentralen  Vagusreizung,  teils  wegen  einer  direkten  Herz- 
wirkung retardiert. 

Bei  der  Katze  und  dem  Kaninchen  sind  die  Wirkungen  der  Albumosen  die- 
selben, aber  wesentlich  schwächer. 

Das  ,, Pepton"  beeinflußt  beim  Hunde  den  Kreislauf  in  derselben  Richtung 
wie  die  Albumosen,  aber  weniger  kräftig.  Der  gesunkene  Druck  steigt  schneller 
an  und  erreicht  früher  das  ursprüngliche  Niveau.  Danach  erscheint  aber  eine 
kleinere  sekundäre  Drucksenkung.  Beim  Kaninchen  erschien  eine  vorüber- 
gehende Drucksteigerung,  vor  welcher  bei  größeren  Gaben  eine  schwache  Druck- 
senkung auftrat. 

Auch  die  durch  das  Trypsin  aus  Leim  und  Kasein  gebildeten  Verdauungs- 
produkte verursachen  eine  Drucksenkung  (Artlius  und  Huber^). 

Bei  der  Untersuchung  der  Wirkung  noch  mehr  individualisierter  Verdauungs- 
produkte fanden  Clüttenden,  Mendel  und  Henderson"'  wie  Thompson^,  daß  die 
primären  Albumosen  (Hetero-  und  Protoalbumose)  des  Eiweißes  den  krä"ftigsten 
Effekt  hatten;  am  wenigsten  wirksam  waren  die  Albumosen  und  Peptone  aus  Leim. 

Die  durch  Papain-Digestion  gebildeten  Albumosen  und  Peptone  übten  auf 
den  Blutdruck  den  gleichen  Effekt  wie  die  mit  tierischen  Verdauungssäften  er- 
haltenen Verdauungsprodukte  des  Eiweißes  (Chittenden,  Mendel  und  Mc  DermoU^). 

Dasselbe  gilt  auch  von  den  Protaminen  Klupein  und  Stearin  sowie  vom 
Thyniushiston.  Dagegen  üben  die  Hexonbasen  keine  Wirkung  auf  den  Kreis- 
lauf aus  {Thompson''). 

Nach  treueren  Erfahrungen  scheint  es,  als  ob  die  hier  besprochenen  Wir- 
kungen der  Albumosen  und  Peptone  nicht  ihnen  an  und  für  sich,  sondern  Verun- 
reinigungen, die  an  ihnen  haften,  zukommen.  Es  gelingt  nämlich  durch  Trypsin 
oder  Autolyse  typische  Albumosen  und  Peptone  zu  erhalten,  welche,  wenn  sie 
ins  Blutgefäßsystem  injiziert  werden,  keinen  Einfluß  auf  den  Blutdruck  ausüben. 
Auch  die  durch  Säure  bzw.  Pepsin  und  Säure  dargestellten  stark  tätigen  Sub- 


1  Pollitzer,  Journ.  of  physioi.,  7,  S.  289;  1886. 

2  Grosjean,  Trav.  du  laborat.  de  L.  Fredericq,  4,  S.  58;  1891 ;  —  Arch.  de  biol.,  12,  S.  381. 
"  Artlius  und  Huber,  Arch.  de  physioi.,  1896,  S.  859. 

'  Chittenden,  Mendel  und  Henderson,  Amer.  journ.  of  physioi.,  2,  S.  142;  1899. 
5   Thompson,  Journ.  of  physioi.,  24,  S.  374;   1899. 

"  Chittenden,  Mendel  und  Mc  Dermott,  Aniir.  journ.  of  physioi.,  1,  S.  255;   1898. 
■    Thompson,  Zeitschr.  f.   physioi.  Chuiiic,  29,   S.  1;   1899. 
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stanzen  verlieren  durch  Behandlung  mit  Alkohol  ohne  Einbuße  ihres  chemischen 
Charakters  diese  Eigenschaft. 

Der  wirkliche  Träger  derselben  wurde  von  Pick  und  Spiro^  als  Peptozym 
bezeichnet,  ohne  daß  sie  dabei  über  deren  Natur  etwas  bestimmtes  aussagen 
wollen. 

Nach  Studziiuky-  wäre  das  Peptozym  mit  dem  Vasodilatin  Popielskis,  identisch. 

Dale  und  Laidlaw^  erklären  die  betreffende  Wirkung  der  käuflichen  Pepton- 
präparate  dadurch,  daß  sie  /fj-lminazolyläthylamin  enthalten,  welches  durch  Abspalten 
von  C0_>  aus  dem  Histidin  entsteht  und  an  Fleischfressern  Abnahme,  an  Pflanzen- 
fressern Ziuiahnie  des  Blutdruckes  hervorruft  (vgl.  oben  S.  134). 

Indessen  weist  Kaufmann*  diese  Ansicht  zurück,  weil  das  Pepton  nicht  wie  das 
/J-Iminazolyläthylamin  nur  eine  GefäBverengerung,  sondern  auch  eine  Gefäßerweiterung 
am  ausgeschnittenen  Kaninchenohr  hervorruft. 

Die  Verdauungsprodukte  des  Fettes,  die  Fettsäuren  als  Seifen,  üben  eine 
ähnliche  Wirkung  wie  die  .Mbumosen  auf  den  Kreislauf  aus.  Wird  einem  künst- 
lich ventilierten  Kaninchen  ölsaures  Natrium  in  wässeriger  Lösung  in  eine  Körper- 
vene eingeführt,  so  nehmen,  sobald  die  einverleibte  Menge  etwa  0,08  g  pro  Kilo- 
gramm Körpergewicht  beträgt,  die  Herzschläge  sehr  bald  um  V4  bis  V3  ihrer 
ursprünglichen  Frequenz  ab  und  werden  dabei  auch  schwächer;  bei  0,11  bis 
0,13  g  pro  Kilogramm  verenden  die  Tiere  binnen  kurzem  und  das  Herz  steht  bei 
praller  Füllung  aller  Herzhöhlen  still. 

Auch  bei  Hunden  zeigen  sich  schon  nach  0,06  g  ölsaurem  Natrium  pro  Kilo- 
gramm Körpergewicht  Störungen  des  Kreislaufes;  indessen  tritt  der  Tod  erst  bei 
etwa  0,2  bis  0,4  g  pro  Küogrannn  Körpergewicht  ein.  Die  Natronseifen  der 
Palmitin-  und  Stearinsäure  wirken  noch  heftiger  (/.  Miink^). 

Die  Ursache  der  Giftigkeit  des  Oleates  wollte  Bottazzi^  auf  die  Wirkung 
des  durch  Dissoziation  abgespaltenen  Natriumhydrates  zurückführen.  Neue 
Versuche  von  l.Miink''  ergaben  indessen,  daß  Natriuinhydrat,  selbst  wenn  es  in 
Mengen  injiziert  wird,  welche  die  gesamte  im  eingespritzten  Oleat  enthaltene 
um  das  zehnfache  überstiegen,  keine  nennenswerte  Drucksenkung  herbeiführten. 
Also  ist  das  Oleat  an  und  für  sich  und  nicht  wegen  seines  Natrons  giftig. 

d)    Die  Zersetzungsprodukte  des  Eiweißes.* 

Nach  Ustimowitsch^,  Grützner^°,  Lusini  und  Cabibbe^^,  Backman  bewirkt  der 
Harnstoff  sogar  nach  Durchschneidung  des  Halsmarkes  einen  Ansteig  des  arte- 
riellen Druckes  bein  Kaninchen.  A.  Cavazzani  und  Rebustello^-  beobachteten  in- 
dessen die  Drucksteigerung  nur  bei  unversehrten  Zentralorganen. 

1  Pick  und  Spiro,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  31,  S.  235;  1900;  —  vgl.  auch  Bälint  und 
Molndr,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  11,  S.  336;  1912. 

2  Studzinsky,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  23,  S.  758;  1910. 
ä  Dale  und  Laidlaw,  Journ.  of  physiol.,  41,  S.  318. 

*  Kaufmann,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  27,  S.  724;  1913. 

'  I.Munk,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1890,  Suppl.  S.  116. 
6  BoUazzi,  Arch.  ital.  de  biol.,  32,  S.  176;  1899. 
'  I.Munk,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  13,  S.  657;  1900. 

*  Betreffend  ihre  Bedeutung  für  das  Herz,  vgl.   1,  S.  286. 

»  Ustimowitsch,  Ber.  d.  sächs.  Ges.  d.  VViss.,  math.-phys.  Kl.,  1870,  S.  442. 
'"  Grützner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  11,  S.  371 ;  1875. 
"  Lusini  und  Cabibbe,  zit.  nach  Backman. 
'■'-  A.  Cavazzani  und  Rebustdlo,  Aich.  ital.  de  biol.,  18,  S.  158;  1893. 
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Nach  Versuchen  an  den  Extremitäten  (Cavazzani  und  Rebustello)  und  den 
Nieren  {Roy^,  Stefani-)  werden  indessen  die  peripheren  Gefäße  unter  dem 
direkten,  örtlichen  Einfluß  des  Harnstoffes  erweitert,  nach  Roy  nach  einer  vor- 
hergehenden Verengerung. 

Am  isoHerten  Kaninchenherzen  rief  das  Amiiioniunikarbamat  (0,01%)  eine 
Frequenzabnahme,  die  von  einer  ziemlich  bedeutenden  Steigerung  des  Kon- 
traktionsumfanges  begleitet  war,  hervor;  später  nahm  letzterer  ab.  Bei  intra- 
venöser Injektion  in  einer  Menge  entsprechend  0,05%  der  Blutmenge  bewirkte 
das  Karbamat  eine  bedeutende  Steigerung  des  Blutdruckes  nebst  Abnahme  der 
Schlagfrequenz  des  Herzens  {Backman"^). 

Das  Ammoniumkarbonat  bewirkte  bei  0,05  bis  0,005%  am  isolierten  Herzen 
eine  Zunahme  der  Kontraktionsgröße.  Nach  intravenöser  Injektion  desselben 
(0,057%)  erschien  eine  Abnahme  des  Blutdruckes  und  der  Herzfrequenz.  Bei 
0,009%  kam  eine  ziemlich  große  und  lange  dauernde  Blutdrucksteigerung  zum 
Vorschein. 

In  einer  Konzentration  von  0,5%  verursachte  das  Natriumhippurat  eine 
primäre  Steigerung  der  Herzkontraktionen  und  Abnahme  der  Pulsfrequenz. 
Wenn  das  Hippurat  zu  0,5%  im  Blute  vorkam,  erschien  eine  nicht  geringe  Steige- 
rung des  Blutdruckes  und  der  Pulsfrequenz;  beide  nahmen  dann  wieder  ab. 

Das  Kreatin  steigert  den  Umfang  der  Herzkontraktionen  und  verändert 
nur  wenig  ihre  Frequenz.  Intravenös  injiziert  in  einer  Menge  von  0,18%  ruft 
das  Kreatin  eine  sehr  bedeutende  und  lange  dauernde  Steigerung  des  Blutdruckes 
sowie  auch  eine  Zunahme  der  Herzfrequenz  hervor. 

Am  isolierten  Herzen  steigt  die  Größe  der  Kontraktion  und  die  Pulsfrequenz 
unter  dem  Einfluß  des  Hypoxanthins  (0,01 7o)-  Der  Blutdruck  wird  durch  dasselbe 
(0,0427o)  lange  und  beträchtlich  in  die  Höhe  getrieben. 

Die  Kontraktionsgröße  des  isolierten  Herzens  wird  von  Xanthin  (0,004  bis 
0,0008%)  bei  ziemlich  unveränderter  Frequenz  gesteigert.  Auch  beim  Xanthin 
(0,0013—0,0009%)  steigt  der  Blutdruck  wesentlich  an  und  bleibt  verhältnismäßig 
lange  erhöht. 

Auch  das  Natriumurat  (0,03%)  steigert  die  Kontraktionsgröße  des  Herzens 
bei  im  großen  und  ganzen  unveränderter  Frequenz.  Bei  einem  Gehalt  im  Blute 
von  0,0035%  steigert  es  den  Blutdruck. 

Etwa  die  gleiche  Wirkung  hat  das  Allantoin;  bei  intravenöser  Injektion 
(0,16—0,084%)  dauert  die  ziemlich  große  Drucksteigerung  recht  lange  und  dabei 
nimmt  auch  die  Frequenz  der  Herzkontraktionen  zu. 

Die  Produkte  des  Eiweißumsatzes  im  Körper  vermögen  also,  wenn  sie  in 
Mengen,  welche  unter  Umständen  im  Blute  vorkommen,  intravenös  injiziert 
werden,  den  Blutdruck  mehr  oder  weniger  in  die  Höhe  zu  treiben.  Viele  unter 
ihnen  steigern  auch  die  Frequenz  der  Herzschläge  und  alle  vergrößern  beim  iso- 
lierten Herzen  den  Umfang  der  Kontraktionen. 


1  Roy,  Proc.  of  Cambr.  Phil.  Soc,  4,  S.  110;  1880. 

=  Stefani,  Arch.  ital.  de  biol.,  2],  S.  237;  1894. 

ä  Backman,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  20,  S.  5;  1907; —  Bidrag  tili  frägan  om  normala 
ämncsumsättnings  prudukters  verkan  pa  hjerta  och  blodtryck.  Upsala  1912.  Die  Darstellung 
über  die  Wirkung  der  folgenden  Substanzen  stützt  sich  auf  diese  beiden  Arbeiten.  Bei  allen 
intravenösen   Injektionen  wurden   10  com  der  Lösung  eingespritzt. 
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Daraus  darf  indessen  nicht  geschlossen  werden,  daß  die  Drucksteigeriing 
lediglich  die  Folge  einer  vermehrten  Herztätigkeit  sein  sollte.  Es  ist  ja  nicht  nn- 
niöglich,  daß  diese  hier  eine  gewisse  Rolle  spielen  konnte.  Der  Hauptsache  nach 
dürfte  indessen  eine  Gefäßkontraktion,  wie  sie  unter  der  Einwirkung  des  Harn- 
stoffes bei  verschiedenen  Gefäßen  erscheint,  die  wichtigste  Ursache  dieser  Druck- 
steigerung darstellen.  Ob  das  vom  linken  Herzen  herausgetriebene  Blutvolumen 
dabei  vermehrt  oder  vermindert  ist,  darüber  können  wir  nichts  bestimmtes  sagen. 

Nur  künftige  Untersuchungen  werden  Aufschluß  geben  können,  ob  diese 
Erscheinungen  beim  normalen  Kreislaufe  eine  Rolle  spielen,  und  ob  sie  also  bei 
der  Regulation  des  Kreislaufes  in  irgendwelcher  Weise  beteiligt  sind.  Es  ist 
ja  nicht  unmöglich,  daß  die  hier  besprochenen  Zersetzungsprodukte  in  ähnlicher 
Weise  wie  die  Kohlensäure  für  den  Tonus  der  Gefäße  usw.  bedeutungsvoll  wären. 
Bis  auf  weiteres  stellt  dies  indessen  nur  eine  ganz  hypothetische  Möglichkeit  dar. 

Schließlich  ist  zu  erwähnen,  daß  nach  Lifsclütz^  Alloxan  und  Parabansäure 
den  Blutdruck  erhöhen,  den  Puls  verlangsamen  und  seinen  Umfang  vergrößern; 
daß  das  Guanidin  anfangs  den  Puls  verlangsamt  und  den  Blutdruck  erhöht, 
später  aber  umgekehrt  die  Pulsfrequenz  steigert  und  den  Blutdruck  erniedrigt; 
daß  das  Lezithin  den  Blutdruck  steigert;  daß  das  Azeton  und  die  Azetessigsäure 
den  Puls  verlangsamen  und  den  Blutdruck  herabsetzen;  sowie  daß  die  /5-Oxy- 
buttersäure  die  Pulsfrequenz  vermindert  und  den  Blutdruck  steigert. 


Lifschit:,  zit.  nach  Jahrcsbcr.  d.  Physiol.,  1908,  S.  114. 
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Vierzigstes  Kapitel. 
Die  Entdeckung  der  Gefäßnerven. 

§  159.    Die  Entdeckung  der  gefäßverengenden  Nerven. 

Daß  die  Arterien  unter  dem  Einfluß  einer  mechanischen  Reizung  sich  zu- 
sammenziehen können,  wurde,  nach  Milne- Edwards,  zuerst  von  Verschuir  im 
Jahre  1766  beobachtet.  Er  fand  nämlich,  daß  die  A.  carotis  oder  cruralis  beim 
Hunde  Einschnürungen  zeigte,  wenn  er  dieselben  mit  der  Spitze  eines  Messers 
kratzte.^  Ähnliche  Erscheinungen  wurden  später  an  anderen  Arterien  und  bei 
anderen  Tieren  von  Thomson,  Hastings,  Wharton  Jones  und  mehreren  anderen 
beobachtet. 2 

Als  die  galvanische  Elektrizität  entdeckt  wurde,  widmete  man  sich  mit 
großem  Eifer  dem  Studium  ihrer  Wirkungen  auf  die  lebenden  Gewebe.  Freilich 
gelang  es  Nysten  nicht,  mittelst  des  konstanten  Stromes  eine  Kontraktion  der 
Aorta  hervorzurufen.^  Einige  Jahre  später  zeigte  aber  Wedcmeycr,  daß  beim 
Frosche  die  galvanische  Reizung  von  peripheren  Arterien  starke  Verengerung 
derselben  zur  Folge  hatte.* 

Ebenso  bemerkten  Haller,  Thomson,  Hastings  u.  a.,  daß  sich  die  Arterien  bei 
chemischer  Reizung  kontrahierten.^ 

Im  Jahre  1831  hob  Ernst  Heinrich  Weber^  hervor,  daß  die  Erscheinungen 
des  Errötens  und  des  Erblassens,  welche  ohne  Zweifel  von  Schwankungen  der 
Blutzufuhr  nach  der  Haut  bedingt  sind,  durch  die  Annahme  erklärt  werden  könnten, 
daß  alle  oder  wenigstens  gewisse  Blutgefäße,  z.  B.  die  kleinen  Arterien,  enger 
und  weiter  würden,  d.  h.  wenn  es  sich  dartun  ließe,  daß  sie  der  Ausdehnung  durch 
das  Blut  nicht  nur  durch  ihre  Elastizität,  sondern  durch  Muskelkontraktion 
fortwährend  Widerstand  leisten,  und  daß  der  von  ihrer  Muskelkontraktion  her- 
rührende Widerstand  vermöge  eines  Einflusses  der  Nerven  größer  und  kleiner 
werden  könne. 

1  Verschuir,  Diss.  med.  de  arteriarum  et  venarum  vi  irritabili.  Groningen  1766:  zit.  nach 
Milne-Edwards,  Legons  sur  la  physiol.,  4.  Paris  1859,  S.  207. 

2  Vgl.  Milne-Edwards,  a.  a.  O.,  4,   S.  207. 

'  Nysten,  Recherches  de  Physiologie  et  de  chimie  pathologique.     Paris  1811,  S.  325. 
*  Wedemever,  Unters,  über  den  Kreislauf  des  Blutes.     Hannover  1828. 
-'  Milne-Edwards,  a.  a.  O.,  4,  S.  211,  212. 

«  E.H.Weber.  Hildebrandts  Handbuch  der  Anatomie.  4.  Aufl.,  3.  Braunschweig  1831, 
S.  75,  76;  —  vgl.  auch  .Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1847,  S.  232. 
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Diese  Anschauung  wurde  von  Henle  im  Anschluß  an  seine  Entdeckung 
der  Muskeln  in  der  Arterien-  und  der  Venenwand^  weiter  entwickelt.'-  Gleich- 
zeitig sprach  Stilling^  die  Ansicht  aus,  daß  die  Gefäßnerven  im  Sympathicus 
verlaufen,  und  nannte  daher  diesen  Nerven  ,,Vasomotorius".  Er  charakteri- 
sierte denselben  als  einen  Nerven,  der  ,,die  Bewegungen,  den  Tonus,  die  lebendige 
Zusammenziehung  der  Kapillargefäße  und  der  Gefäße  überhaupt,  arterieller 
wie  venöser,  zu  erhalten  hat". 

Im  Anfang  der  vierziger  Jahre  hatte  man  aber  nicht  nur  Muskeln  in  der 
Gefäßwand  nachgewiesen  und  dabei  so  deutlich  wie  möglich  betont,  daß  diese 
unter  dem  Einfluß  des  Nervensystems  ständen:  man  besaß  außerdem  Tatsachen, 
welche,  wenn  sie  genügend  beachtet  worden  wären,  unmittelbar  zu  der  end- 
gültigen Entdeckung  der  Gefäßnerven  geführt  hätten. 

So  hatte  schon  im  Jahre  1727  Pourfour  du  Petit*  bei  Durchtrennung  des 
Halssympathicus  unter  anderem  beobachtet,  daß  die  Bindehaut  des  Auges  er- 
rötete. Dupuy-'  fand  (1816),  daß  nach  Ausrottung  des  obersten  sympathischen 
Halsknotens  die  Bindehaut  errötete,  die  Stirn  und  die  Basis  des  Ohres  sich  er- 
wärmten, und  etwas  später  erwähnte  Brächet^,  daß  die  Durchtrennung  des  Hals- 
sympathicus eine  Blutkongestion  im  Gehirn  hervorrief. 

Diese  und  andere  gleichartige  Beobachtungen  wurden  aber  zu  wenig  berück- 
sichtigt, und  erst  durch  die  hierher  gehörigen  Versuche  Claude  Bernards  erhielt 
unsere  Kenntnis  von  der  Gefäßinnervation  eine  festere  Gestaltung. 

In  einer  kurzen  Mitteilung  über  die  Einwirkung  des  Nervus  sympathicus 
auf  die  Sensibilität  und  die  Wärmebildung  lenkte  er  die  Aufmerksamkeit  der 
gelehrten  Welt  auf  die  bei  der  Durchschneidung  des  Halssympathicus  auftretenden 
Erscheinungen.  In  den  Körperteilen,  nach  welchen  dieser  Nerv  sich  verzweigt, 
nahm  die  Temperatur  nach  dieser  Operation  um  mehrere  Grade  zu,  und  gleich- 
zeitig wurde  die  Zirkulation  dort  lebhafter  (1851)". 

Kurz  darauf  kommt  Bernard  auf  diese  Frage  wieder  zurück  und  ist  nun 
geneigt,  den  Halssympathicus  als  einen  Nerven  aufzufassen,  welcher  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  unabhängig  von  seiner  Einwirkung  auf  die  Weite  der  Blutgefäße 
die  Wärmebildung  der  Organe  beeinflußt.* 

Die  Entdeckung  der  Gefäßnerven  war  also  noch  nicht  vollständig;  die  Ver- 
suche Cl.  Bernards  hatten  sich  jedoch  eine  so  große  Aufmerksamkeit  zugezogen, 
daß  die  abschließenden  Beobachtungen  von  einem  anderen  Autor  gemacht 
wurden,  ehe  Bernard  selbst  seine  Untersuchung  zu  Ende  geführt  hatte.  Im 
August   1852  teilte  nämlich   Brown-Sequard^   die   wichtige  Erfahrung  mit,   daß 

1  Man  hatte  zwar  früher  Miiskehi  in  der  Oefäßwand  angenommen,  jedoch  ohne  sie  nach- 
gewiesen zu  haben. 

=  Henk,  Wochenschr.  f.  d.  ges.  Heilkunde,  1840,  S.  329;  —  Pathol.  Unters.  Berhn  1840, 
S.  105;  —  Allgem.  Anatomie.  Leipzig  1841.  S.  512. 

^  Stitling,  Physiol.  Unters,  über  die  Spinalirritation.    Leipzig  1840,  S.  164. 

^  Pourfour  du  Petit.  Histoire  de  l'Acad.  des  sciences.  1727;  Memoires,  S.  1 — 19. 

^  Dupuy,  Journal  de  medecine,  1816;  zit.  nach  Vulpian,  Le^ons  sur  l'appareii  nerveu.v: 
vasomoteur,  1.  Paris  1875,  S.  7. 

*  Brächet,  Rcchcrches  exp.  sur  les  fonctions  du  systtme  nervenx  ganglionnaire.  Paris 
1 830,  S.  387. 

'  Cl.  Bernard,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  bio!.,  1851,  S.  163. 

*  Cl.  Bernard,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  34,  S.  472;  1852. 

'.  Brown-Sequard,  Philadelphia  medical  examiner,  August  1852,  S.  489;  zit.  nach  Brown- 
Siquard,  Legons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs.    Paris  1872,  S.  8. 
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elektrisclie  Reizung  des  proximalen  Endes  des  durchschnittenen  Halssynipathicus 
eine  Kontral<tion  derjenigen  Gefäße  hervorrief,  welche  sich  bei  der  Durchschneidung 
dieses  Nerven  erweitert  hatten,  und  gleichzeitig  eine  beträchtliche  Abkühlung 
der  entsprechenden  Körperteile  zuwege  brachte.  Hiermit  hatte  er  nachgewiesen, 
daß  die  Gefäßerweiterung,  welche  die  Durchschneidung  des  Halssynipathicus 
begleitet,  von  der  Lähmung  der  Blutgefäße  bedingt  ist,  sowie  daß  die  gleich- 
zeitig damit  erscheinende  Temperatursteigerung  eine  unmittelbare  Wirkung  dieser 
Gefäßerweiterung  und  der  dabei  stattfindenden  Veränderungen  in  der  Strö- 
mung des  Blutes  darstellt. 

Ohne  Kenntnis  von  dieser  Arbeit  Brown-Siquards  machte  auch  Bernard^ 
Reizungsversuche  am  Halssynipathicus,  und  auch  bei  diesen  kam  die  schon  er- 
wähnte Gefäßverengerung  zum  Vorschein.  Dennoch  hielt  er  an  seiner  ersten  Auf- 
fassung fest,  daß  der  Sympathicus  in  irgendeiner  Weise  bei  der  Wärmebildung 
unmittelbar  beteiligt  sei.''  Daß  diese  Auffassung  nicht  richtig  war,  ging  in 
erster  Linie  aus  den  folgenden  Untersuchungen  von  Schifft,  van  der  Beh'-Callen- 
fels*  und  Kussmaul  und  Tenner"-'  hervor. 

Neben  den  genannten  Autoren  muß  unter  den  Entdeckern  der  Gefäßnerven 
auch  U^ö//er  sen. 8  erwähnt  werden.  Er  veröffentlichte  allerdings  seine  Ergebnisse 
hinsichtlich  der  Reizung  des  Halssynipathicus  später  (1853),  die  Versuche  aber, 
auf  welche  er  sich  stützte,  hatte  er  selbständig  und  von  Bernard  und  Brown- 
Siquard  unabhängig  ausgeführt. 

§  160.    Die  Entdeckung  der  gefäßerweiternden  Nerven. 

Bald  nach  der  Entdeckung  der  gefäßverengenden  Nerven  beobachtete  Schijj 
eine  merkwürdige  Tatsache.  Er  durchschnitt  an  Kaninchen  und  Hunden  den 
Halssynipathicus  an  der  einen,  z.  B.  linken  Seite,  und  ließ  das  Tier  am  Leben. 
Wenn  nun  das  Tier  in  irgendeiner  Weise,  durch  körperliche  Bewegung,  Er- 
wärmung, sensible  Eindrücke  usw.,  erregt  wurde,  so  fand  er,  daß  das  rechte  Ohr 
stärker  als  das  linke  errötete  und  auch  wärmer  als  dieses  wurde.  Nach  der  Durch- 
schneidung  der  gefäßverengenden  Nerven  linkerseits  sind  die  Gefäße  des  linken 
Ohres  gelähmt  worden.  Die  Gefäße  des  rechten  Ohres  hätten  sich  dann  in  keinem 
höheren  Grade  erweitern  dürfen,  als  daß  sie  dieselbe  Weite  wie  die  entsprechenden 
Gefäße  des  linken  Ohres  erhielten.  Daraus  aber,  daß  die  Gefäße  der  rechten 
Seite  noch  stärker  erweitert  wurden,  folgt,  daß  die  Erweiterung  der  Gefäße  nicht 
ausschließlich  als  ein  passiver  Zustand  aufgefaßt  werden  darf,  und  daß  also  Nerven 
bei  der  Erzeugung  starker,  von  venöser  Stasis  unabhängiger  Kongestionen  mit- 
wirken.' 

Dieser  Gedanke  Schiffs  wurde  durch  Cl.  Bernard^  glänzend  bestätigt;  dieser 
Autor  erhielt  nämlich  bei  direkter  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  der  Chorda 


1  Bernard,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1852,  S.  169. 
-  Bernard,  Memoires  de  la  Soc.  de  biol.,  1853,  S.  A.  S.  30. 
^  Schiff,  Unters,  zur  Physiol.  des  Nervensystems.     Frankfurt  a.  M.   1855. 
'  r.  d'.  Beke-Callenfels,  z'eitschr.  f.  rat.  Med.,  N.  F.,  7,  S.  157;   1855. 
■'  Kussmaul  und   Tenner,  Unters,  zur  Naturlehre,  1,  S.  90;  1855. 
*  Walter  sen.,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  36,  S.  378;  1853. 
'  Schiff,  Berner  Schriften,  1856,  S.  69,  abgedruckt  in  Schiff.  Unters,  über  die  Zucker- 
bildung in  der  Leber.     V/ürzburg  1859,  S.  153. 

s  Bernard,    lourn.   Je  la  physiol.,  1,  S.  237,  649;   1858. 
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tyiiipani  eine  Erweiterung  der  Gefäße  in  der  Gl.  siibniaxiliaris;  die  Vene  sdiwoil, 
das  dort  strömende  Blut  eriiielt  eine  ininier  hellere  Farbe,  und  bald  traten  wirk- 
iiclie  Pulsationen  dort  auf.  Wenn  man  die  Vene  durchschneidet,  bevor  der  Nerv 
gereizt  wird,  so  strömt  das  Blut  verhältnismäßig  langsam  hervor;  bei  Beginn  der 
Reizung  wird  der  Blutausfluß  sofort  stärker,  und  binnen  weniger  Augenblicke 
strömt  das  Blut  aus  der  durchschnittenen  Vene  rhythmisch  wie  aus  einer  Arterie. 
Durch  diese  Arbeiten  waren  also  zwei  Arten  von  Gefäßnerven,  gefäßver- 
engende (vasokonstriktorische)  und  gefäßerweiternde  (vasodila- 
tatorische)  zurvollen  Evidenz  nachgewiesen  und  sind  seitdem  mit  unermüdlichem 
Eifer  von  einer  großen  Zahl  Forscher  näher  untersucht  worden. 


Einundvierzigstes  Kapitel. 

Die  gefäßverengenden  Nerven. 

1.  Allgemeine  Eigenschaften. 
§  161.    Die  allgemeinen  Eigenschaften  der  gefäßverengenden  Nerven. > 

Icli  habe  schon  bemerkt,  daß  die  Durciitrennung  eines  gefäßverengenden 
Nerven  eine  Erweiterung  der  von  ihm  innervierten  Gefäße  bedingt.  Diese  Nerven 
sind  also  durch  einen  vom  zentralen  Nervensysteme  ausgehenden  Impuls  tonisch 
erregt.  Dies  darf  aber  nicht  in  der  Weise  aufgefaßt  werden,  als  ob  dieser  Tonus 
sich  in  jedem  Augenblick  in  einem  ebenso  hohen  Grade  auf  alle  Gefäßnerven 
erstreckte.  Im  Gegenteil  lehrt  uns  die  Erfahrung  ganz  bestimmt,  daß  der  Grad 
der  tonischen  Erregung  sehr  bedeutend  schwankt  und  von  vielerlei  Umständen 
abhängig  ist.  Unter  solchen  Umständen  darf  es  uns  nicht  befremden,  wenn  wir 
bei  der  Durchtrennung  eines  gefäßverengenden  Nerven  nicht  immer  eine  deut- 
liche Gefäßerweiterung  beobachten  können;  denn  es  kann  ja  der  Fall  sein,  daß 
der  Tonus  des  betreffenden  Nerven  aus  irgendeiner  Ursache  gelegentlich  herab- 
gesetzt oder  gänzlich  aufgehoben  gewesen  ist. 

Unter  den  gefäßverengenden  Nerven  scheinen  jedoch  gewisse  immer  so 
stark  tonisch  erregt  zu  sein,  daß  ihre  Durchtrennung  stets  und  ohne  Ausnahme 
eine  Gefäßerweiterung  zur  Folge  hat.  Zu  diesen  Nerven  gehören  vor  allem  die 
Nn.  splanchnici,  sowie  diejenigen  Fasern  des  Halssympathicus,  welche  die  Ge- 
fäße des  Ohres  innervieren.^  Unter  den  gefäßverengenden  Nerven,  deren  Tonus 
oft  gering  ist,  seien  die  Nerven  der  hinteren  Extremitäten  des  Hundes  genannt 
{Bayliss^).  Der  Tonus  der  möglicherweise  im  Halssympathicus  verlaufenden 
Gefäßnerven  des  Gehirns  ist  auch  sehr  gering  und  wird  zuweilen  gänzlich  vermißt 
(vgl.  unten  §  165). 


'  Betreffend  den  Bau  und  die  Endigungsweise  der  Gefäßnerven,  vgl.  Liipinsld,  Arcli. 
f.  niikr.  Anat.,  65,  S.  623;  1905. 

•  Vgl.  Jacquet  und  Butte,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1897,  S.  68;  ^  Düstre,  ebenda, 
1897,  S.  69. 

'  Bayliss,  Jmun.  of  physiol.,  26,  S.  202;  1901. 
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Die  Nervendurchschneidung  gibt  also  nicht  immer  deutliche  Resultate, 
und  dazu  kommt  noch,  daß  der  bei  der  Durchschneidung  stattfindende  mechanische 
Insult  eine  Reizung  hervorruft,  welche  vorübergehen  muß,  bevor  das  Endresultat, 
die  Erlahmung,  deutlich  erscheinen  kann."  Weil  es  aber  vielfach  schwer  ist  zu 
entscheiden,  wann  diese  Reizung  in  der  Tat  aufgehört  hat,  und  weil  die  Erlahmung 
der  Gefäßnerven  übersehen  wird,  wenn  der  betreffende  Nerv  zurzeit  nicht 
tonisch  erregt  gewesen  ist,  ist  es  notwendig,  daß  das  Resultat  der  Durchschneidung 
durch  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  des  durchschnittenen  Nerven  geprüft, 
bestätigt  und  eventuell  berichtigt  wird. 

Wenn  der  Nerv  tonisch  erregt  ist,  so  müssen  Durciischneidung  und  Reizung 
entgegengesetzte  Resultate  ergeben. 

Bei  der  Durchschneidung'  werden  die  Gefäße  erweitert,  kleine  Arterien 
und  Venen,  welche  früher  nicht  sichtbar  waren,  treten  nun  deutlich  hervor.  Das 
Volumen  des  Organs  wächst  in  gerader  Proportion  zu  der  vermehrten  Blutzufuhr. 
Wenn  ein  Schnitt  in  den  Rand  des  betreffenden  Organs  gemacht  wird,  so  strömt 
nun  das  Blut  viel  stärker  aus  der  Wunde,  als  vor  der  Durchtrennung  des  Ge- 
fäßnerven. Dasselbe  findet  man,  wenn  man  die  aus  einer  Vene  hervorströmende 
Blutmenge  mißt.  Die  Temperatur  des  Organs  steigt  und  kann  diejenige  im  ent- 
sprechenden Organ  der  andern  Seite  um  5,  10,  ja  sogar  16"  C.  {Schiff)  übertreffen. 
Die  Größe  der  Temperatursteigerung  ist,  insofern  es  oberflächliche  Gefäßgebiete 
betrifft,  wesentlich  von  der  Temperatur  der  umgebenden  Luft  abhängig;  ist  die 
Luft  warm,  so  sind  die  Gefäße  schon  vor  der  Durchschneidung  ziemlich  stark 
erweitert,  und  der  Schnitt  ruft  keinen  großen  Temperaturanstieg  hervor.  Bei 
niedriger  äußerer  Temperatur,  wenn  die  Hautgefäße  stark  kontrahiert  sind,  er- 
reicht die  Temperaturdifferenz  ihr  Maximum. 

Das  Blut  strömt  schneller  durch  das  Organ  und  hat  keine  Zeit,  sich  in  dessen 
Kapillaren  soviel  wie  sonst  zu  verändern.  Die  Farbe  des  venösen  Blutes  ist  daher 
heller,  und  seine  Eigenschaften  sind  denjenigen  des  arteriellen  Blutes  ähnlicher. 

Diese  arterielle  Kongestion  darf  in  keiner  Weise  als  eine  Entzündung  auf- 
gefaßt werden,  wie  diejenigen  Forscher,  welche  die  betreffende  Erscheinung  zuerst 
beobachteten,  Pourfour  du  Petit,  Cruickshank,  Reid  u.  a.  annahmen.  Die  Ge- 
fäßerweiterung kann  wochenlang  dauern,  ohne  daß  eine  Spur  von  einer  Ent- 
zündung auftritt,  wenn  auch  andererseits  eine  Entzündung  bei  gelähmten  Ge- 
fäßen sich  leichter  als  sonst  zu  entwickeln  scheint,  sofern  Umstände  eintreffen, 
welche  das  Auftreten  einer  Entzündung  begünstigen.  Auch  dürfen  wir  nicht  die 
Gefäßerweiterung,  welche  im  Verlauf  einer  Entzündung  erscheint,  als  Zeichen  der 
Durchtrennung  eines  gefäßverengenden  Nerven  auffassen.  Denn  wenn  eine 
Gefäßerweiterung  ein  Beweis  dafür  sein  soll,  daß  wir  bei  einem  gewissen  Ein- 
griff einen  gefäßverengenden  Nerven  durchschnitten  haben,  so  muß  diese  sofort 
nach  der  Durchschneidung  und  vor  jeglichem  Symptom  von  einer  Entzündung 
erscheinen.* 

Von  der  vermehrten  Blutzufuhr  zum  Organe  rühren  möglicherweise  die  haupt- 


'  Bernard,  Lefons  sur  la  Physiologie  du  Systeme  nerveiix.    Paris  1858,  2,  S.  509. 
-  Vgl.  Bernard,  Memoires  de  la  Soc.  de  biol.,  1853,  S.  A.,  S.  23. 
^  Schiff,  Unters,  zur  Physiol.  des  Nervensystems.    Frankfurt  a.  M.  1855,  S.  145. 
^  Vgl.  Bernard,  Memoires  de  la  Soc.  de  biol.,  1853,  S.  A.,  S.  23;  —  Vulpian,  a.  a.  0.,  I, 
S.  105. 
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Sächlich  von  Bernard^  und  Brown-Sequard'^  hervorgehobenen  Erscheinungen 
her,  daß  die  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  nach  dem  Tode  an  der  Seite 
länger  währt,  deren  gefäßverengende  Nerven  durchschnitten  waren;  daß  bei 
unvollständiger  Kurarevergiftung  Muskelkontraktionen  leichter  an  der  Seite, 
deren  Gefäße  gelähmt  sind,  ausgelöst  werden;  sowie  daß  Leichenstarre  und  Fäul- 
nis dort  später  erscheinen  und  die  Widerstandskraft  gegen  Gifte  größer  ist. 

In  bezug  auf  den  Blutdruck  in  den  Arterien  nach  Durchschneidung  gefäß- 
verengender Nerven  ist  folgendes  zu  bemerken. 

Jede  Erweiterung  eines  gewissen  Gefäßbezirkes  muß  in  einem  größeren 
oder  geringeren  Grade  auf  den  gesamten  Kreislauf  zurückwirken.  Ist  das  be- 
troffene Gefäßgebiet,  wie  z.  B.  das  vom  Splanchnicus  versorgte,  genügend  groß, 
so  sinkt  der  Blutdruck  in  der  Aorta  infolge  der  Durchschneidung  der  Nerven 
mehr  oder  weniger  herab.  So  lange  dem  Herzen  noch  genügend  Blut  zur  Verfügung 
steht,  und  also  die  von  ihm  herausgetriebene  Blutmenge  noch  nicht  abnimmt, 
muß  ja  in  den  erlahmten  Gefäßen  der  Bauchhöhle,  wegen  der  Verminderung 
des  dort  stattfindenden  Widerstandes,  eine  größere  Blutmenge  als  vorher  strömen. 
Da  aber  der  allgemeine  Blutdruck  herabgesunken  ist,  kann  der  Seitendruck  in 
dem  vom  Splanchnicus  innervierten  Gebiet  seine  frühere  Höhe  nicht  mehr  be- 
haupten, sondern  nimmt  ab. 

Bei  der  Durchschneidung  eines  weniger  mächtigen  Gefäßnerven,  wie  z.  B. 
des  Halssympathicus,  bleibt  dagegen  der  allgemeine  Blutdruck  im  großen  und 
ganzen  unverändert.  Es  wird  aber  der  Widerstand  in  den  entsprechenden  Arterien 
verhältnismäßig  geringer  als  in  anderen  arteriellen  Bahnen,  und  infolgedessen 
strömt  dorthin,  wie  durch  direkte  Eichung  des  Blutstromes  nachgewiesen  worden 
ist  (vgl.  111,  S.  171),  mehr  Blut  als  kurz  vorher.  Dann  ist  der  Seitendruck  in 
der  Arterie  von  der  gegenseitigen  Beziehung  der  Erweiterung  der  Gefäße  einer- 
seits und  der  Vermehrung  der  Blutzufuhr  andererseits  abhängig. 

Es  kommt  noch  eine  gewisse  Komplikation  hier  vor,  indem  die  unter  dem 
Einfluß  des  zentralen  Nervensystems  noch  stehenden  Gefäße  nach  Durchschnei- 
dung eines  beliebigen  gefäßverengenden  Nerven  nicht  selten  zusammengezogen 
werden  und  solcherart,  wie  dies  auch  bei  einer  äußeren  Blutung  der  Fall  ist,  die 
abnorme  Vergrößerung  der  Gefäßhöhle  in  einem  gewissen  Grade  kompensieren 
können.  Hierdurch  wird  natürlich  der  Seitendruck  in  der  entnervten  Arterie 
in  die  Höhe  getrieben.  Auch  kann  in  gewissen  Fällen  eine  vermehrte  Abgabe 
von  Adrenalin  in  Betracht  kommen  (vgl.  IV,  S.  110). 

Wir  können  also  keine  allgemein  gültige  Regel  vom  Verhalten  des  Seitendruckes 
in  einer  gelähmten  Arterie  aufstellen,  sondern  müssen  in  jedem  einzelnen  Fall  den 
daselbst  stattfindenden  Druck  direkt  bestimmen.  Wie  notwendig  dies  ist,  folgt 
ohne  weiteres  daraus,  daß  nach  Vulpian^  der  Seitendruck  in  den  Ästen  der  A.  ca- 
rotis nach  der  Durchschneidung  des  Halssympathicus  beim  Kaninchen  zunimmt, 
während Das/r^  und  Alorat^  beim  Esel  und  Pferde  als  definitive  Wirkung  der  Durch- 
schneidung eine  Abnahme  des  Seitendruckes  daselbst  beobachteten. 


1  Bernard,  a.  a.  O.,  1853,   S.  23;  —  vgl.  Vulpian,  a.  a.  ().,   1,  S.  97. 
-  Brown-Sequard,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  38,  S.  72;  1854;  —  Lexems  sur 
k's  nerfs  vaso-motcurs,  S.  4. 

'  Vulpian,  Legons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  1.  Paris  1875;  S.  05. 

■*  Dastre  und  Morat,  Rech,  sur  Ic  syst&me  nerveux  vaso-moteur.     Paris  1884,  S.  25. 
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Unmittelbar  nach  der  Diirchschneidimg  fanden  aber  auch  diese  Autoren 
eine  Drucksteigerung.  Diese  kann  teils  eine  reflektorische  sein,  teils  davon  ab- 
hängen, daß  die  gefäßverengenden  Nerven  durch  den  Schnitt  gereizt  wurden 
und  also  eine  schnell  vorübergehende  Kontraktion  der  peripheren  Gefäße  hervor- 
gerufen hatten. 

Auf  der  andern  Seite  bewirken  die  Gefäßerweiterung  und  die  vermehrte 
Blutzufuhr,  daß  der  Seitendruck  in  der  abführenden  Vene  ansteigt,  und  bedingen 
also  eine  Erhöhung  des  Druckes  in  den  Kapillaren.  Die  Kontraktion  der  Ge- 
fäße, welche  infolge  der  Schnittreizung  stattfindet,  preßt  etwas  Blut  in  die  Vene. 
Wir  erhalten  also  bei  der  Durchschneidung  eines  gefäßverengenden  Nerven  eine 
schnell  und  dann  eine  langsam  stattfindende  Steigerung  des  Druckes  in  der  ent- 
sprechenden Vene  (vgl.  111,  Fig.  462,  S.  280). 

Bei  Reizung  der  gefäßverengenden  Nerven  treten  diametral  entgegen- 
gesetzte Erscheinungen  auf.  Die  Arterien  werden  verengt,  bei  starker  Reizung 
sogar  so,  daß  ihre  Lichtung  verschwindet.  Das  Volumen  des  Organes  nimmt 
ab,  das  venöse  Blut  strömt  langsam  und  hat  eine  dunkle  Farbe;  beim  Schnitt 
im  Organe  fließt  nur  wenig  Blut  heraus.  Die  Temperatur  des  Organes  sinkt  herab. 
Der  Seitendruck  des  Blutes  steigt  in  der  zuführenden  Arterie,  und  gleichzeitig 
wird  derselbe  in  der  entsprechenden  Vene  und  in  den  Kapillaren  kleiner. 
Die  Stromgeschwindigkeit  nimmt  sowohl  in  der  Arterie  als  in  der  Vene  ab.  Wenn 
das  Gebiet,  dessen  gefäßverengender  Nerv  gereizt  wird,  groß  genug  ist,  so  steigt 
der  Druck  in  der  Aorta  usw. 

Die  Methoden,  welche  man  benutzt  hat,  um  das  V'orhandensein  gefäß- 
verengender Nerven  in  peripheren  Nervenstämmen  und  im  zentralen  Nerven- 
system nachzuweisen,  gründen  sich  auf  die  bei  der  Durchschneidung  oder  Reizung 
dieser  Nerven  auftretenden  Veränderungen  der  Blutströmung  und  auf  die  da- 
mit zusammenhängenden  Erscheinungen.  Welche  Methode  in  jedem  besondern 
Fall  die  beste  ist,  hängt  von  der  Lage  und  Beschaffenheit  des  zu  untersuchenden 
Organes  ab. 

Die  unmittelbare  Beobachtung  der  Blutfülle  des  Organs  ist  beim  Ohr, 
Darm  und  im  allgemeinen  bei  allen  Organen,  wo  die  Veränderungen  der 
Blutfülle  ohne  Schwierigkeit  und  unzweideutig  wahrgenommen  werden  können, 
sehr  zweckmäßig.  Dagegen  gibt  diese  Methode  unsichere  Ergebnisse  in  Körper- 
teilen mit  starker  Pigmentablagerung,  wie  an  gewissen  Stellen  der  Haut,  und 
vor  allem  in  den  Skelettmuskeln,  deren  eigene  Farbe  in  der  Regel  uns  nicht  erlaubt, 
mit  Bestimmtheit  zu  unterscheiden,  ob  die  Blutzufuhr  nach  ihnen  vermehrt 
oder  verringert  worden  ist. 

Auch  Temperaturbestimmungen,  besonders  wenn  sie  mit  dem  Ther- 
mometer ausgeführt  werden,  sind  nicht  immer  ganz  zweckentsprechend,  weil 
sie,  selbst  wenn  alle  möglichen  Fehlerquellen,  wie  z.  B.  Muskelkontraktionen, 
sorgfältig  ausgeschlossen  sind,  uns  nicht  erlauben,  schnell  vorübergehende 
Schwankungen  der  Blutzufuhr  zu  verfolgen.  Jedoch  scheint  die  thermoelektri- 
sche  .Methode  in  dieser  Hinsicht  im  allgemeinen  ganz  befriedigende  Ergebnisse 
zu  geben. 

Beim  Studium  derjenigen  gefäßverengenden  Nerven,  welche,  wie  der 
N.   splanchnicus,   ein   großes   Gefäßgebiet   beherrschen,   liefert   die   Beobachtung 
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des  Blutdruckes  in  der  Aorta  sehr  befriedigende  Resultate,  eignet  sicli  aber 
nicht  für  Gefäßnerven  von  einer  weniger  umfassenden  Bedeutung.  Bei  diesen 
kann  man  den  Seitendruck  in  der  zuführenden  Arterie  messen,  obgleich 
hierbei  bestimmte  Ausschläge  nicht  immer  erhalten  werden  können.  Dann  es  ist 
besser,  gleichzeitig  auch  den  Seitendruck  in  der  Aorta  zu  bestimmen.  Wird  der 
Druck  in  der  peripheren  Arterie  verändert,  während  der  Aortadruck  konstant 
bleibt,  oder  schwankt  der  Druck  in  den  beiden  Arterien  in  entgegengesetzter 
Richtung,  so  haben  wir  hierin  einen  Grund,  auf  eine  Einwirkung  auf  die  Gefäße 
des  betreffenden  Gebietes  zu  schließen.  Auch  durch  Bestimmung  der  Druck- 
schwankungen an  zwei  Punkten  der  arteriellen  Blutbahn  eines  Körperteils  lassen 
sich  unter  Umständen  betreffs  der  Gefäßinnervation  Schlüsse  ziehen. ^ 

Ferner  kann  man  durch  gleichzeitige  Bestimmung  des  Druckes  in  der 
zuführenden  Arterie  und  in  der  entsprechenden  Vene  auf  Grund  der  oben  er- 
wähnten Erscheinungen  eindeutige  Resultate  erhalten. 

Andere  Methoden,  deren  theoretische  Begründung  ich  schon  hervorgehoben 
habe,  sind  Beobachtung  der  Stromgeschwindigkeit  in  der  Arterie  und  in  der 
Vene  sowie  Messung  derjenigen  Blutmenge,  die  unter  verschiedenen  Um- 
ständen aus  der  Vene  herausfließt.  In  letzterem  Fall  muß  aber  der  Versuch  an 
verhältnismäßig  großen  Tieren  gemacht  werden,  damit  der  stattfindende  Blut- 
verlust keine  zu  großen  Störungen  in  der  Strömung  des  Blutes  bedinge. 

in  der  plethysmographischen  Bestimmung  des  Volumens  der  Organe  be- 
sitzen wir  eine  sehr  gute  Methode,  um  die  Gefäßnerven  für  die  Organe,  bei 
welchen  eine  derartige  Bestimmung  ausgeführt  werden  kann,  zu  untersuchen. 

Wenn  man  dabei  während  einer  so  kurzen  Zeit,  daß  keine  wirkliche  Blut- 
stauung auftritt,  die  abführende  Vene  des  Organs  abklemmt,  so  steigt  die 
plethysmographische  Kurve  entsprechend  der  Größe  der  arteriellen  Zufuhr  an 
und  gestattet  also  die  Messung  der  Blutströmung  durch  das  Organ  in  absolutem 
Maße  {Brodie  und  Russell'^). 

Bei  der  plethysmographischen  Registrierung  der  Volumenschwankungen 
irgendeines  Organs  kommt  bei  der  Erweiterung  dessen  Gefäße  eine  Volunien- 
zunahnie  des  ganzen  Organes  in  der  Regel  zum  Vorschein.  Es  kann  indessen  der 
Fall  sein,  daß  eine  Gefäßerweiterung,  d.  h.  eine  Widerstandsabnahme  auch  ohne 
irgendwelche  Volumenzunahme  des  Organes  erfolgt.  Wenn  man  nämlich  am  Hunde 
eine  Submaxillarisdrtise,  um  die  Sekretion  aufzuheben,  mit  Atropin  vergiftet 
und  dann  eingipst,  ohne  die  zu-  und  abführenden  Blutgefäße  und  ihre  Nerven 
zu  beschädigen,  so  ergibt  die  Chordareizung  wie  vorher  eine  bedeutende  Zunahme 
der  aus  der  Drüsenvene  strömenden  Blutnienge.  Durch  das  Eingipsen  ist  jede 
Vergrößerung  der  Drüse  ausgeschlossen.  Die  reichlichere  Durchblutung  bei  der 
Chordareizung  muß  dann  entweder  durch  eine  Erweiterung  der  Arterien  auf 
Kosten  der  Drüsenvenen,  oder  durch  eine  Vergrößerung  der  Lichtung  der  kleinsten 
Gefäße  ohne  Veränderung  ihres  Gesamtquerschnittes  zustande  gekommen 
sein  (Henderson  und  Loewi^). 

Endlich  kann  man  in  Körperteilen,  welche,  wie  das  ninerc  Auge  und  das 
Gehirn,  von  starren  Wänden  umgeben  sind,   noch   in  einer  andern  Weise  die 


1  Vgl.  hierüber  Hürthle,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  44,  S.  561;  1889. 
=  Brodie  und  Russell,  Joiirn.  of  physiol.,  32,  proc,  S.  47;  1905. 
■'  Hendersnii  und  Locwi,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.,  53,  S.  56;   1905. 
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Schwankungen  der  Bliitzufuhr  untersuchen.  Im  Auge  ist  der  intraokuläre  Druck 
von  der  in  dessen  Gefäße  strömenden  Blutmenge  wesentlich  abhängig.  Werden 
die  Gefäße  verengt,  so  sinkt  der  intraokulare  Druck;  er  steigt,  wenn  die  Ge- 
fäße sich  erweitern.  Dasselbe  ist  bei  variierender  Blutfüliung  des  Gehirns  mit 
dem  intrakranialen  Druck  der  Fall. 


Zweiundvierzigstes  Kapitel. 

Die  gefäßverengenden  Nerven. 

2.  Die  gefäßverengenden  Nerven  bei  den  kaltblütigen  Tieren. 

§  162.    Die  gefäßverengenden  Nerven  bei  den  wirbellosen  Tieren. 

Am  Octopus  bestimmte  S.  Fucte^  manometrisch  den  Blutdruck  und  dessen 
Veränderungen  nach  Durchschneidung  und  Reizung  der  viszeralen  Nerven. 

Die  Durchschneidung  des  einen  N.visceralis  übte  keinen  Einfluß  auf  die 
Höhe  des  arteriellen  Druckes  aus;  nur  die  Schlagfolge  des  Herzens  wurde  vorüber- 
gehend verlangsamt.    Nach  Durchschneidung  der  beiden  Viszeralnerven  erschien 
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Fig.  501.     Drucksteigerung  bei  Reizung  des  rechten  Viszeralnerven  beim  Octopus. 
Nach  S.  Fuchs,    Die  Reizung  fängt  bei  f  an  und  endigt  bei  * . 

in  einigen  Versuchen  eine  nicht  sehr  beträchtliche  Steigerung  des  Blutdruckes 
und  eine  Verminderung  der  Pulszahl,  welche  indessen  alle  beide  rasch  vorüber- 
gingen und  einer  mehr  oder  weniger  starken  Drucksenkung  wichen;  in  anderen 
Versuchen  trat  dagegen  nach  der  doppelseitigen  Durchschneidung  der  genannten 
Nerven  eine  sehr  bedeutende  Drucksenkung  auf. 

Die  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  der  rechten  oder  linken  Nerven  ließ 
in  einem  Versuche  keine  wesentliche  Druckänderung  erkennen:  hier  trat  nur 
ein  kurzdauernder  Stillstand  des  Herzens  auf.  In  einem  anderen  Versuch 
bewirkte  die  abwechselnde  Reizung  der  peripheren  Stümpfe  des  linken  und 
imd  rechten  Nerven  nebst  einer  Verlangsamung  der  Schlagfolge  eine  mächtige 
Steigerung  des  Druckes.  Die  ganze  Erscheinung  war  erst  einige  Zeit  nach  Be- 
ginn der  Reizung  maximal  entwickelt  und  überdauerte,  allmählich  abklingend, 
dieselbe  um  etwa  10  Sekunden  (vgl.  Fig.  501). 

'  S.Fuchs,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  60,  S.  191;   1895. 
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Nach  diesen  Erfahrungen  würde  man  sagen  können,  daß  sich  der  Viszeral- 
nerv  im  Zustande  eines  gewissen  Tonus  befindet,  infolgedessen  die  Herztätigi<eit 
und  der  Blutdruck  auf  eine  gewisse  Höhe,  erhalten  werden.  Fällt  dieser  Tonus 
fort,  so  sinkt  der  Druck  herab;  bei  Reizung  des  Nerven  ziehen  sich  die  Gefäße 
zusammen  und  der  Druck  steigt  an. 

Sobald  die  beiden  Viszeralnerven  durchschnitten  werden,  hören  die  sonst 
in  der  Blutdruckkurve  erscheinenden  Schwankungen  auf.  Diese  sind  daher  auf 
diese  Nerven  zu  bezielien. 

§  163.    Die  gefäßverengenden  Nerven  bei  den  kaltblütigen  Wirbeltieren. 

a)  Der  Frosch.  ^ 

1.  Das  Auge.  Nach  Versuchen  über  Gefäßreflexe  auf  die  Nickhaut  des 
Froschauges  schließt  Sergejew^,  daß  die  gefäßverengenden  Nerven  für  diesen 
Körperteil  im  II I.  Spinalnerven  vom  Rückenmark  austreten,  den  Sympathicus 
bis  zum  Ganglion  Gasseri  folgen  und  schließlich  auf  den  N.maxillaris  übergehen. 

2.  Die  hinteren  Extremitäten.  Die  gefäßverengenden  Nerven  der  hin- 
teren Extremitäten  —  Zehen  und  Schwimmhaut  — ,  wie  übrigens  alle  gefäß- 
verengenden Nerven  bei  allen  Wirbeltieren,  treten  in  die  vorderen  Wurzeln  der 
Rückenmarksnerven  heraus.  Sie  wurden  zuerst  von  Pflüger^  in  den  VII.,  VIII. 
und  IX.  Wurzeln  nachgewiesen.  Spätere  Autoren  haben  diese  Angabe  indessen 
nur  für  die  VII.  Wurzel  bestätigen  können  und  keine  Gefäßverengerung  durch 
die  VI II.  und  IX.  Wurzel  beobachtet. 

Nach  Wharton  Jones'^  konnte  der  Teil  des  Rückenmarks,  der  den  VII.  bis 
IX.  Nerven  entsprach,  ohne  Erweiterung  der  Schwimmhautgefäße  exstirpiert 
werden;  Huizinga^  bekam  nach  Zerstörung  des  Lendenmarkes  noch  reflektorische 
Verengerung  der  Gefäße  der  Schwimmhaut  bei  Reizung  der  Vorderpfote  und 
schließt  auf  Grund  dessen,  daß  die  Gefäßnerven  der  Schwimmhaut  auch  aus 
der  Brachialanschwellung  des  Rückenmarkes  entspringen.  Die  Durchschneidung 
der  Vll.  Wurzel  bewirkte  in  Nitssbaums^  Versuchen  eine  Gefäßerweiterung  in 
der  Schwimmhaut;  und  Jegorow"^  erhielt  eine  Kontraktion  der  betreffenden  Ge- 
fäße bei  der  Reizung  der  Rami  communicantes  des  IV.  und  V.  Nerven. 

Die  Versuche  Langleys^  haben  endlich  ergeben,  daß  die  gefäßverengenden 
Nerven  der  Zehen  und  der  Schwimmhaut  der  hinteren  Extremitäten  in  die 
vorderen  Wurzeln  des  III.  bis  VII.  Rückenmarksnerven  austreten  und  in  sym- 
pathische Bahnen  übergehen.  Die  Intensität  ihrer  Leistung  nimmt  im  allgemeinen 
von  oben  nach  unten  zu.^ 


1  Ein  Vergleich  des  anatumisclien  Verlaufes  der  Qefäßnerven  beim  Frosch  und  bei  den 
Säugetieren  findet  sich  bei  Langley  und  Orbeli,  Journ.  of  physiol.,  41,  S.  470;  1910. 

-  Scrgejew,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1894,  S.  163. 

•'  Pflüger,  Allg.  med.  Zentralzeitung,  1855,  Nr.  68  und  70;  zit.  nach  Nusslmiim.  Arch. 
f.  d.  ges.  Physiol.,  10,  S.  374,  und  Langley,  Journ.  of  physiol.,  41,  S.  486. 

^  Wliarton  Jones,  Med. -Chirurg,  transact.,  London,  36,  S.  399;  1853;  zit.  nach  Langley, 
Journ.  of  physiol.,  41,  S.  486. 

^  Huizinga,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  11,  S.  220;  1875. 

'•  Niissbaum,  ebenda  10,  S.  374;  1875. 

'  Jegorow,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1892,  Snppl.,  S.  VHi. 

*  Langley,  Journ.  of  physiol.,  4i,  S.  487;  1911. 

'  Vgl.  auch  Kocnigs,  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  724. 
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Über  den  weiteren  Verlauf  dieser  Nerven  gibt  Langley  an,  daß  sie  bei  den 
VI  11.  und  IX.  Rückenmarksnerven  vom  Sympathicus  auf  den  Plexus  ischiadicus 
übergehen  und  in  der  Bahn  des  N.  ischiadicus  bis  zu  ihren  Endverästelungen 
verlaufen. 

Zu  dem  entsprechenden  Resultat  waren  früher  auch  L.  Mayer'^,  Hukinga- 
wie  Ellis^  gekommen. 

In  Gegensatz  hierzu  gab  Riegel*  an,  daß  außerhalb  des  am  Oberschenkel 
abgeschnittenen  peripheren  Endstückes  des  Ischiadicus  noch  andere  Nerven- 
fasern verlaufen,  von  welchen  aus  die  Arterien  beeinflußt  werden  können.  Und 
Jegorow^  behauptet  sogar,  daß  der  Ischiadicus  gar  keine  Gefäßnerven  zur  Schwimm- 
haut führt,  sondern  daß  diese  im  Brust- und  Bauchteil  des  Sympathicus  verlaufen, 
im  Niveau  des  Sitzbeingeflechtes  Verbindungsschiingen  mit  den  Nerven  dieses 
Geflechtes  bilden  und  dann  auf  die  Gefäße  der  hinteren  Extremitäten  übergehen. 

Demgegenüber  bemerkt  Langley^,  daß  er  ein  solches  Verhalten  nie  beob- 
achtet hat  und  daß  die  abweichenden  Resultate  Jegorows  von  den  bei  den  Gefäßen 
nicht  selten  auftretenden  rhythmischen  Kontraktionen  verursacht  sein  dürften. 

Die  Einwirkung  einer  Nervenwurzel  ist  nicht  auf  eine  bestimmte  Arterie 
beschränkt,  sondern  jede  Arterie  kann  Fasern  von  mehreren  Wurzeln  bekommen. 
Auch  versorgen  in  der  Regel  die  Fasern  aus  den  VI  11.  und  IX.  Nerven  jede  für 
sich  den  ganzen  Fuß  (Langleyy. 

Betreffend  das  Verhalten  der  besprochenen  Gefäßnerven  gibt  Ellis^  an, 
daß  sie  nicht  so  kräftig  sind,  wie  die  Gefäßnerven  der  warmblütigen  Tiere,  während 
Langley^  erwähnt,  daß  sie  den  Blutstrom  in  den  kleinen  Arterien  zu  vollständigem 
Stillstand  bringen  können,  und  mehr  kann  man  doch  nicht  von  einem  gefäß- 
verengenden Nerven  fordern. 

Andererseits  muß  zugegeben  werden,  daß  sich  verschiedene  Arterien  hierbei 
wesentlich  verschieden  verhalten  können;  so  ziehen  sich  die  Arterien  der  Zehen 
weniger  flink,  als  die  der  Schwimmhaut  zusammen,  und  es  ist,  nach  Langley, 
nicht  ungewöhnlich,  daß  bei  der  Nervenreizung  der  Blutstrom  in  jenen  weiter 
fortgeht,  während  er  in  diesen  vollständig  stockt. 

Bei  einem  guten  Präparat  ist  die  Latenzdauer  der  Kontraktion  etwa  1  bis 
2  Sekunden;  die  kleinen  Arterien  werden  nach  2  bis  3  Sekunden  geschlossen  und 
bleiben  noch  1  Minute  und  länger  nach  Ende  der  Reizung  kontrahiert. 

3.  Das  Verdauungsrohr.  Über  die  Gefäßinnervation  des  Verdauungs- 
rohres gab  Waters'^"  an,  daß  sie  in  folgender  Weise  von  den  Rückenmarkwurzeln 
versorgt  sind:  Oesophag^is  —  III.  Nerv;  Magen  —  IV.  Nerv;  Pylorus  und  das 
obere  Drittel  des  Dünndarms  —  V.  Nerv;  die  2  unteren  Drittel  des  Dünndarms  — 
VI.  Nerv;  der  Dickdarm  und  in  gewissen  Fällen  ein  ganz  kleiner  Teil  des  Dünn- 

1  L.  Mayer,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  6,  S.  581;  1854. 

2  Huizinga,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  11,  S.  218. 

'  Etlis,  Journ.  of  physiol.,  6,  S.  449;  1885;  —  vgl.  auch  clel  Campo,  Zeitschr,  f.  Binl., 

69,   S.  89,  102;   1918. 

*  Riegel,  Mediz.  Jahrbücher,  1871,  S.  101. 

°  Jegorow,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1892,  Siippl.   S.  95. 

''  Langley,  Journ.  of  physiol.,  41,  S.  490. 

'  Langlev,  ebenda,  41,  S.  497. 

«  Ellis,  ebenda,  6,  S.  455;  1885. 

«  Langlev,  ebenda,  41,  S.  496;  —  vgl,  Langley  und  Orbeli,  ebenda  41,  S.  4üiJ. 

1"  Waters,  ebenda,  6,  S.  460;  1885. 
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darins  —  VII.  Nurv.  Der  \'!Ii.  Nerv  entsandte  in  einigen  Fällen  Gefäßnerven 
zur  Blase. 

Da  die  Arterie  intestinalis  communis  fast  den  ganzen  Verdauungstraktus 
versorgt,  war  es  indessen  von  vornherein  wenig  wahrscheinlich,  daß  die  von 
Wafers  angegebene  Segmentierung  in  ihrer  ganzen  Strenge  gültig  sein  sollte. 
Auch  kamen  Langley  und  Orbeli^  zu  wesentlich  anderen  Resultaten  als  ihr  Vorgänger. 

In  ihren  Versuchen  stellte  es  sich  heraus,  daß  sich  die  gesamten  Verästelungen 
der  genannten  Arterie  im  Mesenterium  und  Darmtraktus  bei  der  Reizung  des 
II.,  11 1.,  IV.  oder  V.  Nerven  kontrahieren.  Die  Wirkung  war  größer  bei  dem  III. 
und  IV.,  kleiner  bei  dem  II.  und  V.  Nerven. 

Weitere  Versuche  zeigten  mit  ziemlich  großer  Wahrscheinlichkeit,  daß  auch 
die  Leber,  das  Pankreas  und  die  Milz  von  derselben  Quelle  aus  mit  Gefäßnerven 
versorgt  wurden  (Pankreas  —   III.  und  IV.  Wurzel;  Milz  —  II.  bis  V.Wurzel). 

Der  distale  Abschnitt  des  Dickdarmes  bekommt  Gefäßnerven  von  dem  VI. 
und  VII.  Rückenmarksnerven. 

Im  III.  Nerven  sind  Fasern  für  die  obere  reno-genitale  Arterie,  im  IV.  bis 
VI.  Nerven  Fasern  für  alle  reno-genitalen  Arterien,  im  VII.  Nerven  Fasern  für 
Hoden,  Ovarien  und  Nieren  enthalten. 

4.  Die  Lungen.  Couvreur^  erwähnt,  daß  sich  die  Lungengefäße  des  Frosches 
bei  Reizung  des  Vagus  bis  zum  Stillstand  des  Blutstromes  zusammenziehen, 
und  zwar  auch  wenn  die  nach  dem  Herzen  gehenden  Vagusäste  vorher  durch- 
schnitten waren  und  also  kein  Herzstillstand  die  Deutung  der  Erscheinung  ver- 
wickeln konnte.  Zu  dem  gleichen  Resultat  kamen  Carlson  und  Luckhardt"', 
auch  wenn  die  Herzwirkung  des  Vagus  durch  Nikotin  aufgehoben  war. 

b)    Die    Schildkröte. 

Bei  der  Schildkröte  Pseudemys  rugosa  wird  der  arterielle  Blutdruck  bei 
Reizung  der  hinteren  Gruppe  der  Eingeweidenerven  um  etwa  20"/n  und  mehr 
erhöht.  Auch  die  vordere  Gruppe  dieser  Nerven  bewirkt  eine,  aber  kleinere  Druck- 
steigerung. Ferner  erhöht  die  Reizung  des  IV.  Zervikalganglions  zuweilen,  wenn 
auch  nicht  immer,  den  Blutdruck. 

Daraus  folgt,  daß  die  meisten  gefäßverengenden  Nerven  bei  diesem  Tiere 
etwa  in  der  mittleren  Region  des  Rumpfes  vom  Rückenmark  heraustreten. 

Die  Latenzdauer  der  Drucksteigerung  beträgt  gewöhnlich  etwa  5  bis  15  Se- 
kunden, kann  aber  bis  auf  3  Sekunden  herabsinken. 

In  der  gleichen  Weise  verhalten  sich  auch  Chelop'us  guttatus  und  Chelydra 
serpentina  (Edwards*). 

Zur  Aufklärung  der  Frage  nach  der  Innervation  der  Lungengefüße  hat 
Krogh^  folgende  Beobachtungen  an  der  linken  Lunge  der  Testudo  graeca  mit- 
geteilt. 


'  Langley  und  Orbeli,  Journ.  of  physiol.,  41,  S.  460;  1910. 

-  Couvreiir.  Comptes  rend.  de  la  Snc'  de  binl.,  1889,  S.  731 ;  ^  vgl.  auch  Arthaiici  und  ßiitW, 
ebenda,  1890,  S.  12. 

^  Carlson  und  Luckhardt,  Amer.  journ.  of  physiol.,  56,  S.  72;  1921;  zit.  nach  Wiggcrs, 
Physiological  reviews,  I,  S.  258;  1921. 

■*  Edwards,  Amer.  journ.  of  physiol.,  33,  S.  242;   1914. 

■  Krooli,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  20,  S.  802;   1907. 
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An  Tieren  mit  intakten  Vagi  ist  die  Geschwindigkeit  der  Biutstrüniung  durch 
die  linke  Lunge  während  eines  und  desselben  Versuches  bedeutenden  Schwan- 
kungen unterworfen,  und  zwar  verlaufen  diese  Schwankungen  mitunter  den 
Schwankungen  des  arteriellen  Blutdruckes  parallel,  mitunter  von  denselben  ganz 
unabhängig.  Wird  nun  der  linke  Vagosympathicus  am  Halse  durchschnitten,  so 
steigt  die  Stromschnelle  durch  die  linke  Lunge  bei  unverändertem  Blutdruck  sehr 
stark  an;  sie  richtet  sich  nun  genau  nach  allen  Schwankungen  des  Blutdruckes 
und  scheint  keinen  anderen  Einwirkungen  unterworfen  zu  sein.  Andererseits 
bewirkt  die  Durchschneidung  des  rechten  Vagosympathicus,  daß  die  Geschwindig- 
keit des  Blutstronies  durch  die  linke  Lunge  bei  unverändertem  Blutdruck  sehr 
stark  sinkt,  sowie  daß  sie  fortwährend  imstande  ist,  unabhängig  vom  Blutdruck 
zu  variieren. 

Aus  diesen  Beobachtungen  schließt  Krogh,  daß  der  Vagosympathicus  der 
Schildkröte  den  gefäßverengenden  Nerven  der  gleichseitigen  Lunge  darstellt  und 
daß  er  normal  einen  gewissen  Tonus  besitzt. 

Zu  demselben  Resultat  ist  Mashima^  an  der  japanischen  Kröte  gekommen. 
Durch  Reizung  des  Vagus  wurde  der  Strom  in  den  mit  Ringer-Lösung  durch- 
spülten Lungen  verlangsamt  oder  ganz  aufgehoben.  Dagegen  war  die  Reizung 
des  Sympathicus  ohne  Erfolg. 


Dreiundvierzigstes  Kapitel. 

Die  gefäßverengenden  Nerven. 

3.  Die  gefäßverengenden  Nerven  bei  den  warmblütigen 
Wirbeltieren. 

§  164.    Die  gefäßverengenden  Nerven  des  Kopfes  und  des  Halses. 

Die  Entstammung  der  gefäßverengenden  Nerven  aus  dem  Rückenmark 
wurde  kurz  nach  der  Entdeckung  dieser  Nerven  von  Biidge  und  Waller  seil,  nach- 
gewiesen. Ersterer^  fand  nämlich,  daß  die  halbseitige  Exstirpation  des  Rücken- 
markes von  dem  letzten  Halsnerven  bis  zum  dritten  Brustnerven  ganz  dieselbe 
Wirkung  hatte  wie  die  Durchschneidung  des  Halssympathicus,  während  Waller^ 
nachwies,  daß  die  Reizung  des  Halsmarkes  und  des  oberen  Teiles  vom  Brust- 
mark die  gleiche  Arterienkontraktion  wie  die  Reizung  des  Halssympathicus 
hervorrief. 

Die  betreffenden  Nervenbahnen  gehen  von  den  vorderen  Wurzeln  der  Rücken- 
marksnerven auf  den  Sympathicus  über. 

Nach  Bernard*  treten  die  für  die  Ausschaltung  des  Halssympathicus  cha- 
rakteristischen  Veränderungen   auf,   wenn   der    Grenzstrang  am  oberen   Rande 


1  Mashima,  Japan  medical  world.   1  (5),  S.  1;  1921;  zit.  nach  Berichte,  11,8.  W. 

2  Bud^e,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  36,  S.  378;  1853. 
■^  Waller  sen.,  ebenda,  36,  S.  381;  1853. 

*  Bernard,  Jnurn.  de  la  physiol.,  5,   S.  413;   1862. 
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der  111.  Rippe  durchschnitten  wird,  d.h.  die  zwei  obersten  Briistnerven  üben 
auf  die  Gefäße  des  Kopfes  gar  keinen  Einfluß  aus. 

Die  späteren  Erfahrungen  haben  dieses  Resultat  wesentlich  bestätigt  und 
in  mehrfacher  Hinsicht  erweitert. 

Bei  dem  Hunde  und  der  Katze  führt  nach  Langley'^  der  1.  bis  V.  Brustnerv 
(am  meisten  der  II.  und  III.)  gefäßverengende  Fasern  nach  dem  Kopfe;  beim 
Kaninchen  erstreckt  sich  der  Austritt  der  gefäßverengenden  Nerven  des  Kopfes 
weiter  distalwärts,  und  zwar  vom  II.  bis  zum  VI II.  Brustnerven,  während  der 
I.  Brustnerv  keine  solche  Nerven  enthält. 

Dasire  und  Morat^  haben  gefäßverengende  Nerven  für  den  Kopf  vor  allem 
in  dem  HI.  bis  V.  Brustnerven  beobachtet.  Hedon^  fand  gefäßverengende  Nerven 
für  Larynx  in  den  zwei  bis  drei  ersten  Brustnerven,  während  Fran^ois-Franck 
und  Hallion^  die  Gefäßnerven  der  Schilddrüse  vom  II.  bis  IX.  Brustnerven  ver- 
folgen konnten. 

Die  gefäßverengenden  Nerven  der  Thymus  entstammen  nach  Hallion  und 
Morel'"  dem  1.  bis  IV.  oder  V.  Brustnerven. 

Im  Gegensatz  zu  den  erwähnten  Autoren  geben  Brown-Seqnard^  und  Salkowski'' 
an,  daß  auch  im  letzten  Halsnerven  gefäßverengende  Nerven  vorkommen. 

Alle  diese  Nervenfasern  ziehen  dann  durch  den  Grenzstrang  und  die  Ansa 
Vieussenii  nach  dem  Halssympathicus,  in  welchem  gefäßverengende  Nerven 
also  laufen  für  die  entsprechende  Seite  der  Gesichtshaut  (Wangen,  Lippen,  Stirn); 
für  das  äußere  Ohr  und  für  die  Trommelhöhle  (Prussak^);  für  das  Auge  mit  der 
Bindehaut,  der  Iris,  der  Chorioidea  {Wegner^,  Leber^",  v.  Scliulteri^^},  der  Retina 
(Leber^^,  Schöler^^,  Rieger  und  Forster'^^,  v.  Schulten'^^,  Moral  und  Doyon'^^, 
Elinson^%  Kalin^^,  Magitot  und  Baillart^^);  für  die  Tränenkanälchen  (ßfH/am/n.'^ 
und  Rochat^^);  für  die  Nasenschleimhaut  (Hallion  und  Morel"-^,    Tschahissow'^'-, 


1  Langley,  Philos.  transact.,  183,B,  S.  97;  1892. 

-  Dastre  und  Morat,  Recherches  sur  le  syst.  nerv,  vaso-moteur.  Paris  1884,  S.  325. 

^  Hidon,  Comptes  rend.  de  la  Soc,  de  biol.,  1906  (1),  S.  952. 

^  Franqois-Franck  und  Hallion,  Journ.  de  physiol.,  1908,  S.  447. 

'•  Hallion  und  Morel,  ebenda,  1912,  S.  1. 

^  Brown-Sequard,  Le?ons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  S.  13. 

■  Salkowski,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  (3)  29,  S.  173;  1867. 

«  Prussak,  Ber.  d.  Sachs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phvs.  KL,  1868,  S.  116. 

«  Wegner,  Arch.  f.  Ophthalmol.,  12  (2),  S.  10;  1866. 
'»  Leber,  Handb.  d.  Augenheilk.,  2  (2),  Leipzig  1876,  S.  364. 
1'  1'.  Schulten,  Arch.  f.  Ophthalmol.,  30  (3),  S.  47. 
12  Leber,  a.  a.  O.,  2  (2),  S.  353. 
"  Schöler,   Inaug.-Diss.  Dorpat  1869,  S.  42. 

"  Rieger  und  Förster,  Arch.  f.  Ophthalmol.,  7  (3),  S.  146;   1881. 
'5  V.  Schulten,  ebenda,  30  (3),  S.  47. 
"  Morat  und  Doyon.  Arch.  de  physiol.,  1892,  S.  61. 
"  Elinson,  s.  Jahresbericht  d.  Physiol.,  1897. 

'S  Kahn,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  18,  S.  158;  1904;  nur  beim  Kaninchen.  Beim  Affen  scheint 
der  Halssympathicus  keine  Einwirkung  auf  die  Netzhautgefäße  auszuüben. 
'9  Magitot  und  Baillart,  Journ.  de  physiol.,  19,  S.  534;  1921. 
-'>  Benjamins  und   Rochat,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  164,   S.  125;   1916. 
-1  Hallion  und  Morel,  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  4. 

"  Tschalussow.  Arch.  f.  d.  ges.  Physol.,  151,  S.  532;  1913;  —  Tschalussow  und  Fofanow, 
ebenda,  151,  S.  543. 
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Benjamini,^);  für  die  Mundhöhle;  für  die  Zunge  {Vulpian-,  Iscrgin^};  für  die 
Speicheldrüsen  {Bernard*);  für  die  Thyreoidea  {Fraiums-Franck  und  Halüon'', 
Waüs^.    (Über  das  Gehirn  vgl.  S.  164.) 

Wir  können  also  sagen,  daß  nach  unserer  jetzigen  Kenntnis  sämtliche  Teile 
des  Kopfes  durch  den  Halssympathicus  gefäßverengende  Nerven  erhalten. 

Über  den  weiteren  Verlauf  dieser  Nerven,  vom  Halssympathicus  zu  ihren 
Endverzvveigungen,  liegen  folgende  Angaben  vor.' 

Mehrere  Autoren  haben  das  Vorhandensein  gefäßverengender  Nerven  im 
N.  trigeminus  betont,  und  wir  finden  daher  vielfach  die  Angabe,  daß  gefäß- 
verengende Fasern  vom  Halssympathicus  auf  diesen  Nerven  übergehen  sollen. 
Es  scheint  jedoch,  daß  wir  unsere  Schlußfolgerungen  aus  diesen  Beobachtungen 
nur  mit  großer  Vorsicht  ziehen  dürfen,  denn  wenigstens  in  den  Versuchen, 
welche  von  Bernard^  und  v.Graefe^  mitgeteilt  worden  sind,  trat  die  Gefäß- 
erweiterung im  Auge  (Bindehaut)  nach  Durchschneidung  des  N.  trigeminus  in 
der  Regel  nur  nach  etwa  24  Stunden  ein.  Auch  SLliilf^°  gibt  an,  daß  die  Erweite- 
rung der  Gefäße,  welche  nach  der  Durchschneidung  des  Trigeminus  erfolgt,  sich 
erst  allmählich  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  ausbildet.  Es  ist  dann  ziemlich 
wahrscheinlich,  daß  die  Gefäßerweiterung  die  Folge  einer  von  äußeren  Schäd- 
lichkeiten hervorgerufenen  entzündlichen  Reizung  der  wegen  der  Durchschneidung 
des  N.  trigeminus  unempfindlichen  Organe  war,  und  daß  wenigstens  nicht  alle 
gefäßverengenden  Nerven  für  das  Ausbreitungsgebiet  des  Trigeminus  im  Stamm 
dieses  Nerven  verlaufen. 

Dies  vvird  durch  die  Erfahrung  Büttner?}'^  bestätigt,  nach  welcher  die  Durch- 
schneidung des  Trigeminus  an  und  für  sich  durchaus  keinerlei  Hyperämie  des 
Auges  bedingt,  wenn  man  das  Auge  vor  jeder  Art  von  Verletzung  sorgfältig  bewahrt. 

Daß  der  Trigeminus  nur  sehr  wenige  oder  vielleicht  gar  keine  gefäßver- 
engenden Fasern  für  das  Ohr  und  die  vorderen  Teile  des  Auges  enthält,  wird 
von  Morat  und  Doyon^-  angegeben. 

Nach  denselben  Autoren  ^^  treten  dagegen  die  gefäßverengenden  Nerven 
für  die  Netzhaut  durch  eine  Anastomose  zwischen  dem  obersten  Halsganglion 
und  dem  Ganglion  Gasseri  mit  dem  Trigeminus  in  Verbindung.  Elinson^*  läßt 
sie  vom  Ganglion  cerv.  sup.  in  die  Schädclhöhle  eindringen  und  beim  Sinus  caver- 
nosus in  drei  Zweige  zerfallen.  Von  diesen  vereinigt  sich  nur  einer  mit  dem  Ganglion 
Gasseri  und  erreicht  das  Ganglion  ciliare  durch  Radix  longa;  der  andere  Zweig 


1  Benjamins,  Arch.  neerl.  de  physiol.,  1,  S.  711;  1017. 

2  Vulpian,  a.  a.  O.,  1,  S.  102. 

•'  Isergin,  Arch.  f.  Anat.  ii.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1804,  S.  445. 

■>  Bernard,  Journ.  de  la  physiol.,  1,  S.  652;  1858. 

'■'  Fran^ois-Franck  und  Hallion,  Journ.  de  physiol.,  1008,  S.  440. 

»  Watts,  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  361;  1015. 

'  Über  die  Anastomosen  der  Zerebral-  und  Zervikalnerven  mit  den  Nervcnplexen  der 
Gefäße  vgl  Fran(ois-Franck,  Travaux  du  laborat.de  Marey,  1,  S.  165—214,  27t>— 336;   1875. 

»  Bernard,  Mem.  de  la  Soc.  de  biol.,  1853,  S.  A.,   S.  13. 

"  v.Graefe,  Arch.  f.  Ophthalmol.,  1  (1),  S.  310;  1854. 

1"  Schiff,  Unters,  zur  Physiol.  des  Nervensystems,  1.  Frankfurt  a.  M.  1855,  S.  80;  —  Lehr- 
buch d.  Physiol.,  1.  Lahr  1850,  S.  384. 

'i  Büttner,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  3  R.,  15,  S.  264;  1862. 

1-  Morat,  Archives  de  physiol.,  1801,  S.  92;  —  Morat  und  Doyon,  ebenda,  1802,  S.  68, 
"  Morat  und  Doyon.  ebenda,  1802,  S.  67. 
'^  Elinson,  s.  Jahresbericht  d.  Physiol.,  1807. 
Tiger  stellt,  Kreislauf.    1\'.    2.  Aufl.  H 
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geht  auf  den  N.  oculoniotoriiis  über  und  tritt  ins  Ganglion  ciliare  durch  Radix 
brevis  ein;  der  dritte  Zweig  geht  in  der  Radix  synipathica  nach  demselben  Gan- 
glion. Von  diesem  erreichen  die  verengenden  Nerven  durch  den  N.  opticus  die 
Retinalgefäße. 

Nach  Benjamins  und  Rochat^  laufen  die  Nerven  der  Träncnkanälchen  beim 
Kaninchen  durch  das  oberste  Halsganglion  ohne  das  Mittelohr  zu  passieren. 

Die  gefäßverengenden  Nerven  der  Nasenschleimhaut  passieren  beim  Hunde, 
nach  Tschalussow^,  das  Ganglion  sphenopalatinuni  und  gelangen  also  in  die 
Trigeniinusbahn,  wenn  das  erwähnte  Ganglion,  welches  beim  Hunde  nur  durch 
feine  Fäden  mit  dem  Ramus  secundus  in  Verbindung  steht^  zu  diesem  Nerven 
gezählt  wird.  Nach  Benjamins'^  passieren  die  betreffenden  Nerven  durch  das 
oberste  Halsganglion  und  begleiten  dann  wahrscheinlich  die  großen  Gefäße. 

Nach  Schiff-'  und  Wegner'^  vereinigen  sich  auch  die  gefäßverengenden  Nerven 
der  Regenbogenhaut  mit  dem  Trigeminus,  denn  nach  der  Durchschneidung  des 
Trigeminus  trat  sogleich  Hyperämie  in  der  Iris  auf.  v.  Schulten''  konnte  sich  nicht 
mit  Sicherheit  davon  überzeugen,  daß  die  Durchtrennung  des  Trigeminus  eine 
unmittelbare  Einwirkung  auf  die  Gefäße  des  Augenhintergrundes  hatte. 

Bei  der  Durchschneidung  des  N.  facialis  zeigte  sich  in  den  Versuchen  Ber- 
nards^  sofort  nach  der  Operation  eine  Temperaturerhöhung  im  Ausbreitungs- 
gebiet dieses  Nerven. 

Die  hierbei  tätigen  Fasern  entstammen  indessen  nicht  dem  Facialiszentrum, 
denn  bei  der  Zerstörung  desselben  trat  im  Gesicht  nur  eine  motorische  Erlahmung, 
aber  keine  Gefäßerweiterung  zum  Vorschein.  Die  betreffenden  Nerven  müssen 
also  einen  anderen  Ursprung  haben  und  sich  später  mit  dem  N.  facialis  ver- 
binden.   Nach  Scliiff^  würde  hier  eine  Anastomose  mit  dem  Vagus  vorliegen. 

Die  Zunge  bekommt  ihre  gefäßverengenden  Nerven  durch  den  N.  hypoglossus 
( V;///)/fl/; ",  V.  Anrep  und  Cybulski^^.  Piotrowski^^),  und  zwar  unter  Vermittlung 
des  Ganglion  cerv.  sup.  {Isergin'^^). 

Außer  den  im  Halssympathicus  verlaufenden  gefäßverengenden  Nerven  für 
die  Submaxillarisdrüse  würden  sich  nach  A.  Fröhlich  und  Loewi^^  derartige  Nerven 
auch  in  der  Chorida  tympani  vorfinden.  Diese  Wirkung  der  Chorda  erschien 
nur  nach  Aniylnitritvergiftung  und  war  unter  Umständen  so  stark,  daß  der  venöse 
Blutstrom  ganz  stillstand.  Sie  trat  auch  nach  der  Ausschaltung  des  Ganglion 
cerv.  sup;  auf  und  konnte  also  nicht  von  der  Reizung  sympathischer  Nerven 
herrühren. 


1  Benjamins  und  Rochai,  a.  a.  0.,  164,  S.  125. 

2  Tschalussow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  532;  1913, 

■'  Vgl.  Ellenberger  und  Baum,  Anatomie  des  Hundes.  Berlin  1801,  S.  51(1. 

■■  Benjamins,  Arch.  ncerl.  de  physiol.,  1,  S.  712. 

^  Schijf,  Unters,  zur  Physiol.  des  Nervensystems,  S.  80. 

«  Wegner,  Arch.  f.  Ophthalmologie.  12  (2),  S.  16;  1866. 

■  V.  Schulten,  ebenda,  30  (3),  S.  65. 

»  Bernard,  a.  a.  O.,  S.  15. 

»  Schifj,  a.  a.  O.,  S.  163. 
1"  Vulpian.  a.a.O.,  1,  S.  102;  —  vgl.  auch  Schijj,  Arch.  f.  physiol.  Heilk.,  1853,  S.  370. 
'1  1'.  Anrep  und  Cybulski,  zit.  nach  dem  Jahresbericht  1884. 
'-  Piotrowski,  Zentralbl.  f.  Physiol,,  1887,  S.  454. 
"  Isergin,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  pliysiol.  Abt.,  1894,  S.  442. 

1«  A.  Frülüich  und  Uewi,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  20,  S.  229;  1900;  --  Arch.  f.  cxp.  Pathol., 
59,  S.  64;  1908. 
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Bayliss^  ist  es  indessen  niciit  gelungen,  diese  Resultate  zu  bestätigen. 

Die  verengenden  Nerven  der  Larynxgefäße  verlaufen  nach  HMon"  vom 
Synipatliicus  durch  den  N.  iaryngeus  sup. 

Derselbe  Nerv  führt  auch  gefäßverengende  Nerven  zu  der  Schilddrüse  {Cyon^, 
Mislawsky*,  Sinakewicli^,  Frangois-Franck  und  Hallion^,  Ossokiiv).  Diese  gelangen 
zum  N.  Iaryngeus  sup.  vom  Ganglion  cerv.  sup.,  welches  noch  einen  Ast  direkt 
zur  Thyreoidea  entsendet.  Auch  im  N.  Iaryngeus  inf.  wird  das  Vorhandensein 
von  gefäßverengenden  Nerven  von  einigen  Autoren  erwähnt,  von  anderen  aber 
bestritten.  Nach  Walts^  begleiten  die  Gefäßnerven  der  Schilddrüse  die  oberen 
Thyreoidealgefäße. 

Die  im  Halssympathicus  nach  dem  Ohr  laufenden  Nerven  würden,  wie  Morai^ 
mit  einer  gewissen  Reserve  hervorhebt,  beim  Hunde  dem  Plexus  cavernosus 
folgen  und  durch  das  mittlere  Ohr  hindurch  das  äußere  Ohr  erreichen. 

Beim  Kaninchen  bekommt  aber  das  Ohr,  wie  in  erster  Linie  Sc/?///i"  nachwies 
imd  dann  Lovcn^'^,  Moreau^'^  und  andere  bestätigten,  seine  gefäßverengenden  Fasern 
nicht  allein  aus  dem  Halssympathicus,  sondern  auch  aus  dem  zweiten  und  dritten 
Nerven  des  Zervikalpiexus.  Loveii  hebt  ganz  besonders  hervor,  daß  der  Einfluß 
des  letztgenannten  Nerven  sich  gewöhnlich  nur  auf  die  Spitze  und  die  Seiten- 
teile des  Ohres  erstreckt. 

Bei  Durchschneidung  des  Halssympathicus  erweitert  sich  der  Hauptstamm, 
wodurch  das  Blut  dem  Ohre  zugeführt  wird.  Ist  der  Tonus  der  vom  N.  auri- 
cularis  cerv.  innervierten  Gefäße  gering,  so  wird  sich  bei  Durchschneidung  des 
Halssympathicus  eine  starke  Gefäßinjektion  des  ganzen  Ohres  zeigen.  Wenn 
dagegen  der  Tonus  der  betreffenden  Gefäße  zurzeit  stark  ist,  so  wird  die  Durch- 
schneidung des  Halssympathicus  nur  von  einer  an  der  Basis  des  Ohres  deut- 
licher hervortretenden  Gefäßerweiterung  begleitet.  Also  wird  sich  das  Ergebnis 
einer  Durchschneidung  des  Halssympathicus  unter  verschiedenen  Umständen 
sehr  verschieden  darstellen  können.  Dasselbe  gilt  vom  N.  auricularis  cerv.  Wird 
dieser  durchschnitten  und  ist  dabei  der  Tonus  der  vom  Halssympathicus  inner- 
vierten Gefäße  stark,  so  kann  keine  deutliche  Gefäßerweiterung  im  Verbreitungs- 
gebiet des  N.  auricularis  cervicalis  zum  Vorschein  kommen,  da  ja  der  zuführende 
Hauptstamm  verengt  ist.  Ist  dagegen  der  Tonus  dieses  Hauptstammes  gering, 
so  wird  die  Erlahmung  der  mehr  peripheren  Gefäße  eine  starke  Steigerung  der 
Blutfülle  des  Ohres  bewirken. i^ 


1  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  256;  1908. 

=  Hedon,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1906  (1),  S.  952. 

=  Cyo",  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  70,  S.  152;  1898;  —  Zentralbl.  f.  Physiol.,  II,  S.  358;  1807. 

^  Mislawsky,  Arch.  intern,  de  physiol.,  3,  S.  383;  1906. 

'  Sinakewich,  ebenda,  4,  S.  54;  1906. 
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'  Ossokin,  Zeitschr.  f.  Biol.,  63,  S.  453;  1914. 

8  Watts,  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  361. 

"  Morat,  Arch.  de  physiol.,  1891,  S.  92;  —  vgl.  auch  die  Erfahrungen  Langleys,  Journ. 
of  physiol.,  14,  proc,  S.  2;  1893. 
>"  Schift,  a.  a.  O.,  S.  155. 

"  Loven,  Ber.  d.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1866,  S.  91. 
1-  Moreaii,  iW^moires  de  physiol.    Paris  1877,  S.  160. 

"  Vgl.  auch  Piotrowski,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  55,  S.  278;   1894;  —  S.  J.  und  Clara 
Meltzer,  Amer.  journ.  of  physiol.,  9,  S.  57;  1903. 
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Über  die  Herkunft  der  gefäßverengenden  Nerven  im  N.  auricularis  cerv. 
teilte  Alorat^  einige  Versuche  mit,  nach  welchen  dieser  Nerv  schon  bei  seinem 
Austritt  aus  dem  Rückgrat  solclie  Fasern  enthalten  sollte. 

Neue  Versuche  von  Fletclier^  schienen  indessen  zu  ergeben,  daß  die  hierbei 
wirkenden  Nerven  tatsächlich  einen  sympathischen  Ursprung  haben.  Die  Reizung 
des  Brustsynipathicus  gerade  distal  vom  Ganglion  stellatum  rief  nämlich  eine 
Kontraktion  der  Ohrgefäße  hervor,  selbst  wenn  alle  Verbindungen  zwischen 
diesem  Ganglion  und  dem  Rückenmark  sowie  auch  der  Halssympathicus  durch- 
schnitten waren.  Dagegen  blieb  der  Erfolg  dieser  Reizung  nach  Durchschneidung 
des  dritten  Zervikalnerven  aus. 

Die  betreffenden  Nerven  würden  also  vom  Ganglion  stellatum,  wo  sie  eine 
Station  haben,  durch  den  als  N.  vertebralis  bezeichneten  und  mit  den  3  bis  4  letzten 
Zervikalnerven  verbundenen  Fortsatz  dieses  Ganglions*  nach  dem  3.  Zervikal- 
nerven und  dann  zum  N.  auricularis  cervicalis  laufen. 

Es  muß  indessen  bemerkt  werden,  daß  nach  Fran^ois-Franck'^  die  Kontraktion 
der  Ohrgefäße  bei  der  Reizung  des  N.  vertebralis  nach  Kokainisierung  oder  Zer- 
störung des  Kopfmarkes  wie  nach  Exstirpation  des  obersten  sympathischen 
Halsganglions  ausbleibt;  auf  Grund  dieser  Befunde  faßt  Franck  die  bei  der  Reizung 
des  N.  vertebralis  auftretende  Kontraktion  der  Ohrgefäße  als  einen  Reflex- 
vorgang auf. 

Es  ist  also  nicht  unmöglich,  daß  die  Organe  des  Kopfes  und  des  Halses  auch 
von  irgendwelcher  anderen  Quelle  als  dem  Sympathicus  gefäßverengende 
Nerven  bekommen;  entschieden  ist  die  Frage  aber  noch  lange  nicht,  auch  wenn 
es  uns  zurzeit  nicht  gestattet  ist  zu  behaupten,  daß  die  gefäßverengenden 
Nerven  des  Kopfes  und  Halses  ausschließlich  dem  Sympathicus  entstammen. 

§  165.    Die  gefäßverengenden  Nerven  des  Gehirns. 

Die  Angabe  von  Brächet'',  daß  im  Gehirn  eine  starke  Blutkongestion 
ein  paar  Tage  nach  der  Durchschneidung  des  Halssympathicus  erschien,  ist  von 
einigen  Autoren  als  Beweis  für  das  Vorhandensein  eines  Tonus  bei  den  im  genannten 
Nerven  verlaufenden  gefäßverengenden  Fasern  des  Gehirns  angeführt  worden. 
Tatsächlich  beweist  indessen  diese  Angabe  nichts,  denn  sie  zeigt  im  besten  Falle 
nur,  daß  unter  krankhaften  Umständen  eine  abnorme  Erweiterung  der  Hirn- 
gefäße auftreten  kann. 

Dann  erwähnte  BernanP,  daß  die  Temperatur  in  der  Schädelhöhle  wie  im 
Gehirn  selbst  nach  Durchschneidung  des  Halssympathicus  und  in  noch  höherem 
Grade  nach  Ausrottung  des  obersten  Halsganglions  zunimmt,  was  als  Zeichen 
eines  Tonus  der  gefäßverengenden  Nerven  des  Gehirns  angesehen  wurde. 

Auch  Nothnagel  gibt  an,  daß  sich  die  Hirngefäße  bei  Durchschneidung  des 


1  Morat,  Arch.  de  physioi.,  1891,  S.  92. 
=  Fleicher,  Journ.  of  physioi.,  22,  S.  259;  1898. 

^  Über  die  Anatomie  des  N.  vertebralis  vgl.  Franqois-Framk,    [ourn.  de  physioi.,  1899, 
1176. 
<  Fran{;ois-Fraiu:k,  iourn.  de  physioi.,  1899,  S.  1210. 

■'  Brächet,   Recherches  exp.  sur  le  Systeme   nerveiix  gaiiolionnaire.    Paris    183U,   S.  3t)8, 
"  Bernard,  Leqons  siir  le  Systeme  nerveux,  2.  Paris  1S,')8,  S.  493. 
'  Nuthnai^el,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  40,  S.  204;  18()7. 
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Halssyiiipatliicus  und  besonders  nacli  Ausrottung  des  obersten  Halsganglions 
erweitern. 

Unter  neueren  Autoren  erwälmen  £.  Cava:zcmi'',  daß  die  Durchsclineidung 
des  Halssynipathicus  eine  schwache  Erweiterung  der  Gehirngefäße  hervorruft, 
und  Spina-,  daß  nach  Durchschneidung  des  Halsmarkes  das  Volumen  des  Gehirns 
dauernd  zunimmt.  Letzteres  wird  von  Spina  auf  die  Ausschaltung  der  gefäß- 
verengenden Nerven  des  Gehirns  bezogen,  während  E.  Weber^  bei  der  gleichen 
Operation  nur  die  infolge  des  Reizes  der  Durchschneidung  auftretende,  schnell 
vorübergehende  starke  Steigerung  des  Blutdruckes  und  die  davon  bedingte 
flüchtige  Volumenzunahme  des  Gehirns  beobachtete. 

0.  Alüller  und  Siebeck''  teilen  Kurven  mit,  aus  welchen  eine  deutliche  Vo- 
lumenzunahme des  Gehirns  nach  der  Sympathicusdurchschneidung  ersichtlich 
ist.  Da  diese  hier  schon  vor  der  eventuellen  Zunahme  des  allgemeinen  Blutdruckes 
anfing  und  unter  Umständen  auch  ohne  jede  Veränderung  des  letzteren  erschien, 
muß  sie  auf  eine  Erweiterung  der  Hirngefäße  bezogen  werden  und  zeigt  also, 
daß  diese  durch  den  Halssynipathicus  tonisch  erregt  waren. 

Dieses  Resultat  wurde  durch  Bestimmung  der  aus  einer  Gehirnvene  ab- 
fließenden Blutmenge  noch  weiter  bestätigt,  indem  diese  nach  der  Durchschneidung 
des  Halssynipathicus  wesentlich  anstieg. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  geben  andere,  wie  van  der  Beke  Callenfels'', 
Schultz'^,  Riegel  und  Jolly'',  v.  Schulten'',  KnolP,  Gaertner  und  Wagner^",  Hürtlüe^^, 
Wiechkow'sky''^'-,  E.Weber'^^,  ausdrücklich  an,  daß  die  in  Synipathicus  verlaufenden 
gefäßverengenden  Nerven  des  Gehirns  keinen  Tonus  besitzen. 

Jedenfalls  muß  dieser  nur  wenig  entwickelt  sein,  denn  sonst  wäre  sie  so  vielen, 
mit  den  verschiedensten  Methoden  arbeitenden  Autoren  nicht  entgangen. 

Auch  in  bezug  auf  die  Resultate  einer  Reizung  des  proximalen  Endes  des 
Halssynipathicus  und  ihre  Deutung  gehen  die  Angaben  und  Auffassungen  der 
einzelnen  Autoren  sehr  auseinander. 

Die  nach  verschiedenen  Methoden  von  Schultz'^,  Riegel  und  Jolly'',  Cranicr^^, 
Knoll^,   Gaertner   und    Wagner'^^,    Roy  und  Shcrrington'^^,   Bayliss  und   /////'", 


1  E.  Cavazzani,  Arch.  ital.  de  biol.,  19,  S.  214;  1893. 

-  Spina,  Wiener  klin.  VVochenschr.,  1897,  Nr.  48;  —  Wiener  med.  Blatter,  1898,  Nr.  lü 
lind  17. 

»  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiul.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  513. 

'  O.  Müller  und  Sieheck,  Zeitschr.  f.  exp.  Patlioi.,  4,  S.  67;  1907. 

5  van  der  Beke-Callenfels.  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  N.  F.,  7,  S.  202;  1855. 

'  Schult:,  Petersburger  med.  Wochenschr.,  11,  S.  122;  1866. 

'  Riegel  und  Jollv,  Arch.  f.  patlnol.  Anat.,  52,  S.  230;  1871. 

»  V,  Schulten,  Arch.  f.  Ophthalmol.,  30  (4),  S.  59. 

ä  Knoll,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  der  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  93  (3),  S.  252;  1886. 
'"  Gaertner  und  Wagner,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1887,  S.  642. 
11  Hürlhle,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiul.,  44,  S.  579;  1889. 

1-  Wicchkowsky,ATch.  f.  e.xp.  Pathol.,  48,  S.  388;   1902.     Ferner  wies  Wicchkuwsliv  nach, 
daß  sich  die    Gehirngefäße   unter  der   Kälteeinwirkung  zusammenzielicn   und   durcli   Wärme- 
applikation erweitern  können  (Arch.  f.  exp.  Pathol.,  52,  S.  408;  1905). 
"  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,   1908,  S.  487. 
1«  Cramer,   Inaug.-Diss.    Dorpat  1873,  S.  88. 
1»  Roy  und  Sherrington,  Journ.  of  physiol.,  11,  S.  93;  1890. 
1«  Bayliss  und  Hill,  ebenda,  18,  S.  334;  1895. 
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Hill  und  Alacleod'^  ausgeführten  Versuche  fielen  entweder  negativ  aus  oder  ergaben 
so  variierende  Resultate,  daß  sie  nicht  als  Beweisgründe  für  das  Vorhandensein 
von  gefäßverengenden  Nerven  für  das  Hirn  dienen  konnten.  Und  auch  in  den- 
jenigen Fällen,  wo  deutliche  und  konstante  Zeichen  einer  Veränderung  des  Blut- 
stronies  im  Gehirn  erschienen,  konnten  diese  als  passive  Folgen  der  Variationen 
des  allgemeinen  Blutdruckes  in  den  Arterien  oder  Venen  gedeutet  werden,  wie 
Reiner  und  Scimitzler-  bei  peripherer  Reizung  des  Splanchnicus  eine  vermehrte 
Strömung  durch  die  Gehirngefäße  beobachteten. 

Es  liegen  indessen  auch  zahlreiche  Angaben  über  eine  durch  Reizung  des 
Halssympathicus  bzw.  des  Vagosympathicus  erhaltene  Kontraktion  der  Gehirn- 
gefäße vor. 

Die  Inspektion  der  Pia-Gefäße  ergab  bei  den  Versuchen  von  v.  der  Beke-Calleii- 
/ds^  Nothnagel*  und  Viilpian^  eine  deutliche  Verengerung  derselben  bei  Reizung 
des  Halssympathicus. 

Die  direkte  Beobachtung  kann  indessen  leicht  trügerisch  sein,  und  man  suchte 
daher  nach  Methoden,  um  die  Gefäßverengerung  im  Gehirn  mehr  objektiv  nach- 
zuweisen. 

So  bestimmte  v.  Schulten^  den  intrakraniellen  Druck  und  fand,  daß  dieser 
bei  der  Reizung  des  Sympathicus  abnimmt,  was  wohl  in  erster  Linie  auf  eine 
dabei  stattfindende  Abnahme  der  Blutzufuhr  zu  beziehen  ist. 

Durch  ein  in  das  periphere  Ende  der  Carotis  endständig  eingebundenes  Mano- 
meter registrierte  Hürthle''  nach  Bindung  der  A.  carotis  externa  den  Blutdruck 
im  Circulus  arteriosus  Willisii  und  mittelst  eines  mit  dem  zentralen  Ende  der- 
selben Arterie  verbundenen  Manometers  den  Aortadruck^  sowie  auch  den  Druck 
in  der  Vena  jugularis.  Verändert  sich  der  Druck  in  den  beiden  Arterienmanometern 
gleichmäßig,  so  sind  natürlich  die  Veränderungen  beim  Druck  des  Circulus  Willisii 
lediglich  Folgen  der  Druckveränderungen  in  der  Aorta.  Wächst  aber  der  Druck 
in  jenem  verhältnismäßig  mehr  als  in  dieser,  so  muß  der  Widerstand  in  den  hinter 
dem  Circulus  liegenden  Gefäßgebiet  vermehrt  worden  sein.'  Das  Resultat  dieser 
Versuche  war,  daß  eine  von  einer  Druckabnahme  in  der  Vena  jugularis  begleitete 
Drucksteigerung  im  Circulus  bei  der  Reizung  des  gleichseitigen  Halssympathicus 
eintrat.  Das  gleiche  fanden  Wiechkowsky'^^,  Biedl  und  Reiner^'^  bei  einigen  ihrer 
Versuche  am  Hunde;  in  der  Mehrzahl  derselben  war  indessen  die  Reizung  ohne 
Wirkung. 


1  Hill  und  Macleod,  Journ.  uf  physiol.,  26,  S.  304;  1901. 

=  Reiner  und  Schnitzler,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  38,  S.  249;  1897. 

3  1'.  der  Beke-Callenfels,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  N.  F.,  7,  S.  205;   1855. 

■"  Nothnagel,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  40,  S.  206. 

^  Viilpian,  Legons  sur  l'appareil  vaso-moteur.    Paris  1875;  !,  S.  1Ü9;  2,  S.  122. 

«  V.  Schulten,  Arch.  f.  Ophthalmologie,  30  (4),  S.  89;  1884. 

■  Hürthle,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  44,  S.  575,  582;  1889. 

*  Schon  vorlier  hatte  Fran(ois-Franck  sich  derselben  Methode  bedient,  aber  nur  ganz 
flüchtig  erwähnt,  daß  bei  der  Reizung  der  die  Carotis  umspinnenden  sympathischen  Fasern 
eine  bedeutende  Drucksteigerimg  erschien;  Trav.  du  laborat.  de  Marey,  4,  S.  10;  1880;  — 
Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  738^ 

9  Vgl.  auch  Jensen,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  103,  S.  198;  1904,  sowie  B.  Lewy,  Arch. 
f.  exp.  Pathol.,  50,  S.  319;  1903. 

"  Wiechkowsky,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  48,  S.  388;  1902;  —  ebenda,  52,  S.  391. 
>'   Biedl  und   Reiner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  79,  S.  192;  1900. 
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Bei  Cliloroformvergiftung  nimmt  die  aus  den  Geliirnvencn  strömende  Blut- 
menge zu,  der  allgemeine  Blutdruck  aber  ab.  Wie  Pick'-  durch  eine  nähere  Be- 
sprechung dieser  Tatsache  erwiesen  hat,  liegt  hier  eine  aktive  Erweiterung  der 
Gehirnarterien  vor,  was  seinerseits  das  Voriiandensein  von  gefäßverengenden 
Nerven  sehr  wahrscheinlich  macht. 

Mittelst  der  Stromulir  eichte  Jensen-  den  Blutstrom  in  der  Carotis  interna 
und  fand  bei  der  Reizung  des  Halssympathicus  dabei  eine  bedeutende  Abnahme, 
welche  in  einigen  Versuchen  nach  Schluß  der  Reizung  zurückblieb,  in  anderen 
aber  nicht. 

Gegen  die  Versuche  von  Hürthle,  Biedl  und  Reiner  wie  Jensen  läßt  sich 
indessen  bemerken,  daß  die  Carotis  interna  des  Kaninchens  nicht  allein  das  Ge- 
hirn versorgt,  sondern  auch  Äste  nach  dem  Auge  und  der  Nasenhöhle  abgibt.* 
Wenn  sich  diese  bei  der  Reizung  des  Halssympathicus  kontrahieren,  so  müssen 
dabei  die  erwähnten  Veränderungen  auftreten,  auch  wenn  das  Gehirn  gar  keine 
gefäßverengende  Nerven  bekommt.'* 

0.  Müller  und  Siebecli^  suchten  die  Wirkung  der  Reizung  des  Halssympathicus 
teils  durch  die  Volumenveränderungen  des  Gehirns,  teils  durch  die  Menge  des 
aus  den  Gehirnvenen  ausströmenden  Blutes  festzustellen.  Nach  beiden  Methoden 
erhielten  sie  Resultate,  welche  für  das  Vorhandensein  gefäßverengender  Nerven 
für  die  Gehirngefäße  sprachen. 

Auch  E.  Weber'^  bestimmte  die  Volumenveränderungen  des  Gehirns,  wobei 
die  Wirkung  der  eventuellen  Anhäufung  von  der  zerebrospinalen  Flüssigkeit 
nach  dem  Vorgange  von  Roy  und  Sherrington  ausgeschlossen  war.  In  257o  der 
Versuche  war  die  Reizung  erfolglos;  in  den  übrigen  Versuchen  zeigte  sich  entweder 
eine  Verengerung  oder  eine  Erweiterung  der  Hirngefäße.  Es  konnte  auch  vor- 
kommen, daß  bei  einem  und  demselben  Tiere  der  eine  Sympathicus  eine  Ver- 
engerung, der  andere  eine  Erweiterung  hervorbrachte. 

Wiggers''  ließ  Flüssigkeit  durch  die  Kopfgefäße  eines  kurz  vorher  getöteten 
Hundes  strömen  und  reizte  dabei  den  Nervenplexus  der  Carotis  interna.  Dabei 
beobachtete  er  eine  Abnahme  der  durchströmenden  Flüssigkeitsmenge  um  5 
bis  27%.  Nach  Ende  der  Reizung  stieg  der  Strom  etwa  auf  seinen  früheren  Wert 
wieder  an. 

Aus  diesem  allen  folgt,  daß  die  Hirngefäße  durch  den  Halssympathicus 
verengende  Nerven  erhalten,  sowie,  daß  diese  Nerven  verhältnismäßig  schwach 
sind,  so  daß  sie  sich  in  vielen  Fällen  sogar  nicht  nachweisen  lassen.* 

Auf  Grund  dieser  und  anderer  Eigentümlichkeiten  haben  Vulpian^,  A.  Ca- 
razzani'-"  und  E.  Weber^^^  die  Möglichkeit  hervorgehoben,   daß  derartige  Nerven 


1  Pick,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  42,  S.  416;  1899. 

2  Jensen,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  103,  S.  213;  1904. 
^  Jensen,  ebenda,  103,  S.  176. 

'  Vgl.  auch  de  Marclüs,  Arch.  di  fisiol,  2,  S.  207;  1905. 

■'  0.  Müller  und  Siebeck,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.,  4,  S.  68;  1907. 

'"  £.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  8.479. 

•  Wiggers,  Amer.  journ.  of  physiol.,  21,  S.  454;  1908. 

"  Über   anatomische   Angaben   betreffend  die   Innervation   der  Herzgefaße   vgl.  Gultund, 
Journ.  of  physiol.,  18,  S.  361 ;  1895;  —  Huntcr,  ebenda,  26;  S.465;   1901. 

'   Vulpian,  a.  a.  O.,  2,  S.  125;  1875. 
1"  A.Cavazzani,  Arch.  ital.  de  biol.,  18,  S.  62;  1892. 
11  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  525. 
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auch  in  anderen  Bahnen  als  dem  Vagus  und  Halssynipathicus  nach  dem  Ge- 
hirn laufen  könnten.  Darüber  haben  wir  aber  zurzeit  noch  keine  direkten  Er- 
faiirungen.  Nur  erwähnt  Hürtlile^,  daß  der  Vagus  beim  Kaninchen  keine  Gefäß- 
nerveji  dem  Gehirn  zuführt. ^ 

166.  Die  gefäßverengenden  Nerven  der  Extremitäten. 

In  bezug  auf  die  vorliegenden  Angaben  über  gefäßverengende  Nerven 
der  Extremitäten  ist  zu  bemerken,  daß  sie  in  vielen  Fällen  sich  wesentlich 
auf  diejenigen  Nerven  beziehen,  welche  die  Gefäße  der  Haut  versorgen.  Mehrere 
Forscher,  welche  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigen,  haben  nämlich  die  Folgen 
einer  Nervendurchtrennung  oder  -reizung  aus  den  Veränderungen  der  Tempe- 
ratur und  Blutfülle  der  Haut  beurteilt.  Nur  in  einzelnen  Fällen  hat  man  die 
Veränderungen  der  Blutzufuhr  nach  der  ganzen  Extremität  berücksichtigt. 

Nach  mehreren  Verfassern,  z.  B.  Sadler^,  Hafiz'^  und  Gaskell^,  scheinen  die 
gefäßverengenden  Nerven  der  Muskeln  verhältnismäßig  schwach  ausgebildet 
zu  sein.  Jedoch  haben  Vulpian^  bei  Reizung  des  N.  ischiadicus,  sowie  Grützner 
und  Heidcnhaiiv  bei  Reizung  dieses  Nerven  oder  des  Bauchsynipathicus  eine 
deutliche  Verengerung  der  Gefäße  des  M.  gastrocnemius  erhalten;  auch  sie  heben 
hervor,  daß  die  Gefäßverengerung  bei  den  Muskeln  viel  geringer  als  bei  anderen 
Organen  ist. 

a)    Die  gefäßverengenden  Nerven  der  vorderen  Extremitäten. 

Unsere  hierauf  bezüglichen  Resultate  verdanken  wir  Schifft,  Bernard'->, 
Cyon^°,  Bayliss  und  Bradford'^'^,  Langley.'^-  Der  Hauptsache  nach  mit  Bernard 
übereinstimmend,  gibt  Cyon  an,  daß  die  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  keine 
gefäßverengenden  Nerven  enthalten.  Im  Gegenteil  kommen  diese  Nerven  von  den 
mittleren  (3.-7.)  Brustwurzeln,  verlaufen  im  Sympathicus  und  gehen  vom  ersten 
Brustganglion  nach  dem  Plexus  brachialis  über.^^  Hierbei  verlaufen  sie  nach 
Frangois-Franck'^*  (vgl.  oben  IV,  S.  164)  durch  den  N.  vertebralis.  Nach  Bayliss 
und  Bradford  erhält  die  vordere  Extremität  beim  Hunde  ihre  gefäßverengenden 
Nerven    von     dem    3.  — 11.    Brustnerven;     am     kräftigsten    wirksam     ist     der 


'  Härthle.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  44,  S.  588;   1889. 

-  Vgl.  auch  E.  Cavazzani,  Arch.  ital.de  biol.   19,  S.  214;  1893. 

■'  Saükr,  Ber.  d.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1869,  S.  195,  208. 

■>  Hafiz,  ebenda,  1870,  S.  224. 

^  Gaskell,  Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  zu   Leipzig,   1876,   S.  55,   79;  —  vgl.  auch 
Gaskell,  Journ.  of  physiol.,  1,  S.  276;  1878. 

"  Vulpian,  Le^ons,  2,  S.  170. 

■  Grützner  und  Heidenhain,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,   S.  1 ;  —  Hciäcnhain,  ebenda, 
le,  S.  43;   1877. 

"  Schiff,  Unters,  zur  Physiol.  des  Nervensystems,   S.  176. 

"  Bernard,  Journ.  de  la  physiol.,  5,  S.  392;  1862.    Bernard  fand,  daß  nur  nacli  Ausrottung 
des  ersten  Brustganglions  die  Gefäße  der  vorderen  Extremität  sich  erweitern. 
I»  Cyon,  Ber.  d.  sächs.  Oesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1868,  S.  73. 
1'  Bayliss  und  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  10;   1894. 
'■'  Langley,  ebenda,  17,  S.  307;  1894. 

"  Vgl.  auch  Hill  und  Macleod,  Journ.  of  physiol.,  26,  S.  396;  1901. 
1*  Frangois-Franck,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  1211. 
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5.-9.  Nerv.  Bei  der  Katze  finden  sicii  die  betreffenden  Nerven  nacli  Laiii^lcy 
in  dem  4.-9.  Brustnerven.  Diesen  Resultaten  gegenüber  ist  die  Angabe  Scliilß, 
daß  die  gefäßverengenden  Nerven  der  vorderen  Extremität  den  vier  unteren  Hais- 
und den  drei  obersten  Brustnerven  entstammen,  nicht  mehr  haltbar. 

Betreffs  des  peripheren  Verlaufes  dieser  Nerven  gibt  Vulpian  an,  daß  sie 
zum  Teil  mit  den  Nerven  des  Armes  verlaufen  und  von  diesen  nach  den  Gefäßen 
übergehen,  zum  Teil  sich  direkt  vom  Sympathicus  als  umspinnende  Flexen  den 
Gefäßen  anschließen  und  ihre  Verzweigungen  begleiten. ^ 

Daß  diese  Nerven  auch  nach  den  Blutgefäßen  der  Muskeln  gehen,  hat 
Beniani  durch  Reizung  des  ersten  Brustganglions  gefunden.  Dabei  zeigten  sicli 
keine  deutlichen  Muskelkontraktionen. ^ 

b)    Die  gefäßverengenden  Nerven  der  hinteren  Extremitäten. 

Daß  die  hinteren  Extremitäten,  wenigstens  zum  großen  Teil,  ihre  gefäß- 
verengenden Nerven  vom  Brustmark  erhalten,  geht  aus  zahlreichen  Beobachtungen 
hervor.  Bernard  fand  keine  gefäßverengenden  Nerven  bei  dem  4.  und  5.  letzten 
Lumbalnerven  und  bei  den  Sakralnerven,  dagegen  kamen  solche  im  Bauch- 
sympathicus  vor.^  Daß  dieser  Nerv  an  derartigen  Fasern  reich  ist,  beobachtete 
schon  früher  Brown-Segiiard*;  später  wurde  dasselbe  von  Ostroiimoff-',  Puelina 
und  Luchsinger^,  Vulpian'',  Dastre  und  Morat^  u.  a.  konstatiert. 

Die  letzterwähnten  Autoren  wiesen  derartige  Fasern  im  Brustsympathicus 
oberhalb  des  Zwerchfells  nach'',  und  Stricker  konnte  sie  bis  zum  4.  Brustnerven 
verfolgen.  Ferner  beobachtete  Stricker''-°,  daß  der  Tonus  der  Gefäße  der  hintern 
Extremität  nach  Abtrennung  des  Lendenmarkes  teilweise  zurückkam,  aber 
nach  Durchschneidung  des  Brustmarkes  an  der  6.  Rippe  wieder  verschwand. 
Bötliling^^  und  Stricker^-  fanden,  daß  sich  die  Gefäße  der  hinteren  Extremität 
noch  erweiterten,  wenn  sie  nach  Durchschneidung  oder  Exstirpation  des  Lenden- 
markes den  N.  ischiadicus  durchschnitten.  Nach  Bayliss  und  Bradfoni^^  konmien 
die  gefäßverengenden  Nerven  der  hinteren  Extremität  von  dem  IL,  12.  und 
13.  Brustnerven,  sowie  von  dem  1.  und  2.  Lendennerven.  Der  3.  Lendennerv 
führt  nur  wenige  derartige  Fasern.  Dementsprechend  hat  Langley^*  bei  der 
Katze  gefäßverengende  Nerven  in  dem  12.  Brust-  bis  dem  3.  (4.)  Lumbalnerven 
gefunden. 


'   Vulpian,  Le^ons,  1,  S.  194. 
-  Bernard,  Journ.  de  la  physiol.,  5,  S.  396;  1862. 

^  Bernard,  Legons  sur  la  physiol.  du  syst,  nerveiix,  2.   Paris  1858,  S.  488;  —  Journ.  de 
la  physiol.,  5,  S.  389;  1862. 

■»  Brown-Sequard,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  scienccs,  38,  S.  76;  1854. 

5  Ostroiimoff,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  263;  1876. 

1  Piietma  und  Luehsinger,  ebenda,  18,  S.  492;  1878. 

"  Vulpian,  Lcqons,  1,  S.  194. 

"  Dastre  und  Moral,  Recherches  sur  le  syst.  nerv,  vasu-motcur,  S.  248. 

''  Dastre  und  Moral,  ebenda,  S.  252. 

Stricker,  Med.  Jahrbücher,  1877,  S.  421. 

Böthling,  ebenda,  1876,  S.  90. 

Stricker,  ebenda,  1877,  S.  286. 

Bayliss  und  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  15;  1894. 
"  Langley,  Journ.  of  physiol.,  17,  S.  307;   1894. 
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Gegen  Bernard^,  Ostroiimoff^  u.  a.,  welche  beim  Hunde  keine  gefäßver- 
engenden Nerven  in  den  letzten  Lumbal-  und  Sakralwurzeln  gefunden  haben,  geben 
SdiifP  und  Lewascimv*  an,  daß  diese  Wurzeln,  wenn  auch  in  einer  verhältnis- 
mäßig geringen  Menge,  derartige  Fasern  enthalten.  Puelina  und  Luchsinger'^ 
bemerken  als  Stütze  für  die  Ansicht,  daß  die  betreffednen  Nerven  schon  bei  ihrem 
Austritt  aus  dem  Rückenmark  gefäßverengende  Fasern  führen,  daß  nach  Durch- 
schneidung des  Bauchstranges  die  Trennung  des  N.  ischiadicus  eine  Gefäßerweite- 
rung in  der  Pfote  hervorruft,  sowie  daß,  wenn  der  linke  Bauchstrang  und  der 
rechte  Ischiadicus  durchschnitten  waren,  in  den  ersten  Tagen  wenigstens  die 
rechte  Hinterpfote  stärker  injiziert  war  als  die  linke.  Dagegen  fanden  Spalitta 
und  Consiglio^,  daß  sämtliche  gefäßverengenden  Nerven  der  hinteren  Extremität 
im  Bauchsympathicus  verlaufen,  was  daraus  hervorgeht,  daß  nach  einseitiger 
Exstirpation  des  lumbosakralen  Grenzstranges  und  darauf  folgender  Degeneration 
die  Durchschneidung  des  Ischiadicus  und  Cruralis  keine  weitere  Gefäßerweiterung 
hervorrief.  Der  Ausfall  der  Versuche  von  Puelma  und  Luchsinger  sei  davon  be- 
dingt, daß  der  Sympathicus  nur  durchschnitten,  aber  nicht  ganz  exstirpiert  wurde; 
hier  kommt  nämlich  noch  in  Betracht,  daß  tatsächlich  auch  die  Wurzeln  des 
Ischiadicus  gefäßverengende  Nerven  enthalten,  welche  indessen  sogleich  auf 
den  Sympathicus  übergehen. 

Wie  es  sich  damit  auch  verhalten  mag,  so  erscheint  es  doch  bei  dem  jetzigen 
Standpunkt  unseres  Wissens  wahrscheinlich,  daß  die  gefäßverengenden  Nerven 
der  hinteren  Extremität  zum  größten  Teil  aus  dem  Brustmark  und  dem  obersten 
Abschnitt  des  Lendenniarkes  heraustreten. 

Bezüglich  des  weiteren  Verlaufes  dieser  Nerven  lehren  uns  eine  Menge  nach 
verschiedenen  Methoden  ausgeführter  Untersuchungen,  daß  sie  sich  mit  den  großen 
Nervenstämnien  vereinigen  und  sich  von  dort  aus  in  den  Extremitäten  verästeln. 
Bernard',  Eiilcnburg  und  Landois^,  Vulpian^,  Dastre  und  Moraf^^,  Edgren'^^, 
BowdUch  und  Warren''^'-,  Putzeys  und  Tarchanojf^^,  Kendall  und  Luclisinger^'^, 
Ostroumoff^^,    Lewasclmv'^^,    Piotrowski",    v.  Maximowitsch^^,    Lapinsky^^    u.  a. 


^  Bernard,  Memoires  de  la  Soc.  de  biol.,  1853,  S.  A.,  S.  18;  —  Jinirn.  de  la  physiol.,  5, 
389;   1862. 

-  Ostroiimoff,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  261;  1876. 

3  Schiff,  a.  a.  O.,  S.  172. 

•*  Lcwaschew,  Botkins  klin.  Wochensclir.,  1884  (nissisch);  zit.  nach  Jahresber.   d.  Anat. 
Physiol.,   1884.  2,   S.  48. 

'-  Puelma  und  Luchsinger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  18,  S.  492;  1878. 

«  Spalitta  und  Consigtio,  Arch.  ital.  de  biol.,  28,  S.  231 ;  1897. 

"  Bernard,  Journ.  de  la  physiol.,  5,  S.  390;  1862. 

»  Eulenburg  und  Landois,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  66,  S.  497;  1876. 

•'  Vulpian,  Legons,  1,  S.  194. 
1»  Dastre  und  Morat,  a.  a.  O.,  S.  69,  241. 
II  Hdgren,  Nord.  med.  ark.,  1880,  S.  45  des  S.  A. 
^-  Bowditcli  und  Warren,  Journ.  of  physiol.,  7,  S.  432;  1886. 
'■'  Putzeys  und   Tarchanojf,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1874,  S.  371. 
i'  Kendall  und  Luchsinger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  13,  S.  201;   1876. 
1''  Ostroumoff,  ebenda,  12,  S.  224;  1876. 
1«  Lewaschew,  ebenda,  28,  S.  397;  1882. 

1'  Piotrowski,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  1892,  S.  464;—  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  55,  S.  278. 
'*  V.  Maximowitsch,   Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  56,  S.  449;  1896. 

18  Lapinsky,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  183,  S.  31 ;  1906. 
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liubcu  sie  ini  N.  iscliiadiciis,  Wilpicm''-,  Dastre  und  Moral-,  Lcwaschcw'-^,  Lapinsky'^ 
im  N.  cruralis,  Lcwaschcw''  im  N.  cutaneus  fem.  ext.  und  post.,  Edgren'^  im  N.  sa- 
phenus  major  gefunden.  Ganz  negativ  sind  die  Angaben  Dogich'  und  Huini- 
lewskis.^. 

Lewasclicw  liat  die  Frage  nacii  dem  Verlauf  der  gefäßverengenden  Nerven  für 
die  Haut  der  hinteren  Extremität  sorgfältig  erörtert  und  gefunden,  daß  diese 
im  allgemeinen  in  den  Hauptnervenstämmen  der  Extremität  nach  den  von  den- 
selben innervierten  Hautgebieten  verlaufen.  Eine  Abweichung  von  dieser  Regel 
bieten  nur  die  peripheren  Teile  der  Verzweigungsgebiete  eines  jeden  Nerven, 
da  auf  ihre  Gefäße  sich  der  Einfluß  der  Nerven  der  benachbarten  Gebiete  er- 
streckt.^ Ferner  hat  er,  sowie  vor  ihm  bei  reflektorischer  Reizung  Grützner  und 
Hcidenhain^'^  die  interessante  Tatsache  beobachtet,  daß  die  gefäßverengenden 
Nerven,  teils  wegen  ihrer  größeren  Anzahl,  teils  auch  wegen  der  größeren  An- 
zahl der  Blutgefäße  eine  kräftigere  Wirkung  auf  die  mehr  peripheren  Teile  der 
Extremität  ausüben.  Ihr  Einfluß  ist  also  auf  die  Zehen  und  Pfoten  am  größten, 
weniger  stark  auf  den  Unterschenkel  und  am  schwächsten  auf  den  Oberschenkel. 
Diese  Umstände  werden  von  Lewaschew  mit  der  Wärmeregulation  des  Körpers 
in  Zusammenhang  gebracht. ^^ 

Inwiefern  sämtliche  gefäßverengende  Neven  der  hinteren  Extremität  in 
deren  Hauptnervstämmen  verlaufen,  oder  ob  sie  auch  direkt  aus  dem  Sympa- 
thicus  auf  die  Gefäßplexe  übergehen,  ist  noch  nicht  entschieden.  Unter  den 
wenigen  Autoren,  die  sich  in  dieser  Beziehung  ausgesprochen  haben,  erwähnt 
Ostroumoff^^,  daß  sämtliche  gefäßverengende  Nerven  der  Pfote  in  den  Haupt- 
nervenstämmen verlaufen,  und  Lewaschew  scheint  dasselbe  Ergebnis  erhalten 
zu  haben.^^  Dagegen  gibt  Vulpian  an,  daß  sich  derartige  Nervenfasern  auch  mit 
den  Gefäßplexen  verästeln. ^^ 

Die  gefäßverengenden  Fasern  des  Schwanzes  entstammen  bei  der  Katze 
dem  (!.— )  2.-4.  Lumbalnerven  (Lß^g/ey"). 

Die  Arterien  des  Rumpfes  ziehen  sich  bei  der  Reizung  des  grauen  Astes  des 
entsprechenden  sympathischen  Ganglions  zusammen.  Gewisse  Rückenmarks- 
nerven, z.  B.  der  1.  Lumbainerv,  versorgen  mehrere  Arterien  (Langley'^'^). 

Wie  Ottolenghi  nachgewiesen  hat,  ist  das  Knochenmark  mit  Nerven  reich- 


I 


1  Vulpian,  Legons,  1,  S.  194. 

-  Dastre  und  Morat,  a.  a.  O.,  S.  262,  263. 

3  Lmaschew,  a.  a.  O.,  28,   S.  431—457. 

•«  Lapinsky,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  183,  S.  32;  1906. 

5  Lewasdiew,  a.  a.  O.,  28,  S.  458—466. 

«  Edgren,  a.  a.  O.,  1880,   S.  57. 

'  Dogiel,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  5,  S.  130—142;  1892. 

ä  Humilewski,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1886,  S.  127—147;  —  vgl.  auch 
Ji:<j,uro\v,  ebenda,   1892,   Suppl.,   S.  69— lOU. 

•■'  Lewaschew,  a.  a.  O.,  28,  S.  426,  468,  475. 
1"  Grützner  und  Heidenhain,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiul.,  16,  S.  28f. 
'1  Lewaschew,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiul.,  28,  S.  397;  1882. 
1-  Ostroumoff,  ebenda,  12,  S.  264. 
1-^  Vulpian,  a.  a.  O.,  1,  S.  194. 
'^  Langley,  Journ.  of  physiol.,  17,  S.  311;   1894. 
1^  Langley,  ebenda,  17,  S.  312. 
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Hell  verscliLMi.  An  der  Tibia  des  Hundes  haben  C.  und  K.  Driiikcr^  diese  Nerven 
gereizt  inid  dabei,  wie  aiicli  durcli  Adrenalin,  eine  Kontraktion  der  Markgefäi'ie 
erhalten. 

§  167.    Die  gefäßverengenden  Nerven  des  Herzens. 

Wenn  man  an  einem  Tier  mit  bloßgelegtem  Herzen  und  durchschnittenen 
Vagi  den  einen  Vagus  reizt,  so  tritt  bei  dem  jetzt  erscheinenden  Herzstillstand 
eine  Erweiterung  der  Herzgefäße  ein;  sie  füllen  sich  allmählich  und  es  kommen 
feine  Verzweigungen  zum  Vorschein,  die  vorher  nicht  zu  beobachten  gewesen 
waren.  Setzt  man  aber  die  künstlichen  Respiration  aus  und  wird  infolgedessen 
das  Tier  asphyktisch,  so  verengen  sich  die  Gefäße  trotz  des  durch  die  Vagus- 
reizung erzielten  Stillstandes.  Diese  Gefäßverengerung  stellt  die  Folge  der  Reizung 
des  Gefäßnervenzentrums  im  Kopfmarke  dar;  die  Erweiterung  der  Koronargefäße 
würde  sich  aus  der  starken  Blutfüllung  des  stillstehenden  Herzens  erklären  lassen. 
Auf  Grund  dieser  Beobachtungen  folgert  .4.  B.  Meyer-,  daß  Gefäßnerven  für 
das  Herz  keinesfalls  allein  im  Vagus  verlaufen. 

Die  Möglichkeit,  daß  gewisse  Fasern  aus  dem  Ganglion  stellatum  die  Gefäße 
des  Herzens  verengen,  während  Fasern  im  Vagosympathicus  gefäßerweiternde 
Nerven  für  das  Herz  darstellen,  wird  von  Roy  und  AdamP  hervorgehoben,  ohne 
daß  diese  Autoren  direkte  Beweise  für  diese  Ansicht  darbringen. 

Beim  künstlich  durchbluteten  Katzenherzen  fand  Porter*,  daß  die  aus  den 
Koronarvenen  herauströmende  Blutmenge  bei  Reizung  des  Vagus  abnahm.  Da 
dies  auch  beim  stillstehenden  Herzen  stattfand,  schien  das  Resultat  von  der 
Einwirkung  der  Herzkontraktionen  auf  den  Koronarkreislauf  unabhängig  zu  sein. 

An  demselben  Präparat  fand  Maas^  bei  der  Vagusreizung,  selbst  wenn  das 
Herz  flimmerte,  eine  Verlangsamung  des  venösen  Abflusses,  die  in  einem  Falle 
bis  zur  vollständigen  Sistierung  des  Blutstromes  ging.  Die  Reizung  anderer  mit 
dem  Herzen  in  Verbindung  stehender  Nerven  (Halssympathicus,  Gangl.  thor. 
prim.,  Ansa  Vieussenii)  wirkte  dagegen  nur  in  einzelnen,  nicht  sicheren  Fällen 
konstriktorisch. 

Auch  Wiggers*^  beobachtete  bei  Reizung  des  Vagus  selbst  am  atropinvergif- 
teten  Herzen  beim  unversehrten  Kreislauf  (Hund)  eine  Gefäßkontraktion,  indem 
die  aus  einer  angeschnittenen  Herzvene  hervorströmende  Blutnienge  dabei  abnahm. 

Von  woher  die  betreffenden  Fasern  stammen,  wissen  wir  nicht. 

Gegen  diese  Angaben  steht  die  von  Dogiel  und  Archangelsky',  laut  welcher 
die  Reizung  der  Ansa  Vieussenii  oder  des  ersten  Brustganglions  bei  einem  durcii 
Vagusreizung  stillstehenden  Herzen  eine  Gefäßkontraktion  hervorruft. 

Über  ganz  negative  Resultate  in  bezug  auf  das  Vorhandensein  verengender 
Nerven  für  die  Koronargefäße  berichtet  Schäfer.^ 


'  C.  und  K.  Drinker,  Amer.  journ.  of  physiül.,  40,  S.  514;   1916. 
-  A.  B.  Mcver,  Das  Hemniungsnervensystem  des  Herzens.     Berlin   1860,  S.  3. 
■'  Roy  uni  Adami,  Philos.  transact.,  183,  B,  S.  244,  248,  294;   1892. 
'  Porler,  Boston  med.  and  surg.  journ.,  1896,  9.  Januar;  —  vgl.  Porter  iind  Beyer,  Amer. 
idurn.  üf  physiol.,  3,  proc,  S.  24;  1900. 

^  Maas,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  71,  S.  399;   1898;  —  74,  S.  281 :  1899. 
«  Wiggers,  Amer.  journ.  of  physiol.,  24,  S.  399;  1909. 
'  Dogiel  und  Arehangelsky ,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  116,  S.  487;  1907. 
»  Schäfer,  Arch.  des  sciences  biol..  11,  Suppl.,  S.  254;  1904. 
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§  168.    Die  gefäßverengenden  Nerven  der  Baucheingeweide. 

a)    Der  Splanclinicus  als  gefäßverengender  Nerv. 

Bei  ihren  Untersiiciningen  über  den  Einfluß  der  Rückenmarksreizung  auf 
den  arteriellen  Blutdruck  beobachteten  Ludwig  und  Thiry'^,  daß  Kompression 
der  Brustaorta  oberhalb  des  Zwerchfells  bei  durchschnittenem  Halsmark  einen 
sehr  bedeutenden  Einfluß  auf  den  Blutdruck  ausübt,  während  v.  Bezold-  früher 
unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  gefunden  hatte,  daß  Kompression  der  Bauch- 
aorta unterhalb  des  Abganges  der  Nierenarterien  den  Aortadruck  nur  unwesent- 
lich veränderte. 

Auf  Grund  dessen  lag  es  nahe,  anzunehmen,  daß  die  gefäßverengenden 
Nerven  der  Baucheingeweide  für  den  normalen  Blutdruck  in  hohem  Grade  maß- 
gebend sein  mußten. 

Der  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Ansicht  wurde  gleichzeitig  von  Lud- 
wig und  Cyon^  wie  von  v.  Bezold  und  Bever*  gegeben. 

Die  ersteren  fanden,  daß  Durchschneidung  des  einen  Splanchnicus  in 
der  Bauchhöhle  den  Aortadruck  um  30—50  mm  Hg  senkte;  wurde  der  zweite 
Splanchnicus  dann  durchschnitten,  so  sank  der  Druck  noch  um  8— 10  mm  Hg. 

Dasselbe  Ergebnis  erhielten  v.  Bezold  und  Bever  bei  Durchschneidung  der 
beiden  Splanchnici  in  der  Brusthöhle.  Sie  heben  speziell  hervor,  daß  der  Druck 
nach  diesem  Eingriff  fast  ebenso  tief  herabsinkt,  als  wenn  bei  hoher  Durchschnei- 
dung des  Rückenmarkes  sämtliche  gefäßverengende  Nerven  außer  Tätigkeit 
versetzt  werden.  Durch  Lähmung  der  Gefäße  der  Baucheingeweide  wird  das 
Pfortadersystem  mit  Blut  strotzend  gefüllt,  die  kleinen  Gefäße  im  Mesenterium 
und  in  der  Darmwand  treten  stark  injiziert  hervor,  die  Gefäße  der  Nieren  sind 
erweitert  und  das  Nierenparenchym  rot  und  blutreich. 

Durch  diese  Versuche  war  also  nachgewiesen,  daß  die  Splanchnici  die 
wichtigsten  aller  gefäßverengenden  Nerven  sind  und  sehr  bedeutungsvolle  Re- 
gulatoren des  Blutdruckes  bilden. 

Nähere  Kenntnis  von  den  Splanchnici  teilte  bald  darauf  Asp  mit.  Nach 
Durchschneidung  der  beiden  Splanchnici  sinkt  der  Aortadruck  beim  Kaninchen 
in  der  Regel  tiefer  als  beim  Hunde.  Asp  bringt  dies  mit  der  verschiedenen  rela- 
tiven Länge  des  Darmes  bei  diesen  Tieren  in  Zusammenhang.  Der  Betrag  der 
Druckverminderung  hing,  wie  zu  erwarten  war,  von  dem  vor  der  Durchschneidung 
stattfindenden  Tonus  sowohl  der  Splanchnici,  wie  auch  anderer  gefäßverengender 
Nerven  ab.  Wenn  der  Splanchnicus  verhältnismäßig  schwach  erregt  ist,  während 
gleichzeitig  andere  Gefäßnerven  stark  erregt  sind,  so  wird  natürlich  die  Druck- 
senkung geringer  sein,  als  wenn  bei  starkem  Tonus  des  Splanchnicus  die  übrigen 
Gefäßnerven  nur  schwach  tätig  sind.^ 


'  Ludwig  und  Thirv,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  49  (2), 
S.  442;  1864. 

2  V.  Bezold,  Unters,  über  die  Innervation  des  Herzens,  2,  S.  223;  1863;  —  vgl.  auch 
i'.  Bezold,  Unters,  aus  dem  physiol.  Laborat.  in  Wiirzburg,  2,  S.  185;  1867. 

^  Ltidwipi  und  Cyon,  Ber.  d.  Sachs.   Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.   KL,   1866,   S.  315. 

*  V.  Bezold  und  Bever,  Unters,  aus  dem  physiol.  Laborat.  in  Wiirzburg,  2,  S.  314;  1867;  — 
vgl.  auch  r.  Bezold  und  Bcnsen,  Neue  Würzburger  Zeitung,  5.  Mai  1866. 

5  Asp,  Ber.  d.  sächs.  Oes.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1807,  S.  136. 
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Trotz  dem  yroBeii  Eingriff  und  der  davon  bedingten  starken  Störung  des 
Kreislaufes  ist  die  doppelseitige  Durchschneidung  der  Splanchnici  nicht,  wie 
es  sich  V.  Bezold  und  Bever^  vorstellten,  tödlich.  Asp^  konnte  nämlich  zeigen, 
daß  der  arterielle  Druck  etwa  11  — 12  Tage  nach  der  Operation  seine  normale 
Höhe  wieder  erlangt  hatte.  Hier  lag  indessen  keine  Regeneration  der  durch- 
schnittenen Nerven  vor,  sondern  das  Resultat  ist  darauf  zurückzuführen,  daß 
die  nicht  mehr  unter  dem  Einfluß  ihrer  gefäßverengenden  Nerven  stehenden 
Gefäße  unabhängig  vom  zentralen  Nervensystem  ihren  Tonus  wieder  erlangen 
(darüber  näheres  im  Kapitel  über  die  Zentren  der  Gefäßnerven). 

Bei  der  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  des  durchschnittenen  Splanchnicus 
steigt  der  Blutdruck,  wie  Ludwig  und  Cyon^  zuerst  zeigten,  wegen  der  starken 
Verengerung  der  Bauchgefäße  und  der  vermehrten  Blutzufuhr  nach  dem  Herzen, 
bedeutend  an,  und  kann  dabei  eine  wesentlich  größere  Höhe  als  vor  der  Durch- 
schneidung des  Nerven  erreichen. 

Biirton-Opitz*  hat  am  Hunde  die  Beschleunigung  des  Blutstromes  in  der 
unteren  Hohlvene  distal  von  der  V.  renalis  sin.  untersucht  und  dabei  gefunden, 
daß  derselbe  von  5,4  auf  9—11  ccm  in  der  Sekunde  anstieg. 


Fig.  502.    Schema  des  Druckanstiegs  bei  Reizung  des  Splanchnicus.    Nach  Johansson. 


Nach  Johansson''  erfolgt  der  Druckanstieg  im  großen  Kreislauf,  wenn  der 
vor  der  Reizung  stattfindende  mittlere  Druck  als  Null-Linie  benutzt  wird,  nach 
dem  in  Fig.  502  wiedergegebenen  Schema.  Der  Druck  erhebt  sich  also  anfangs 
steil  und  gradlinig,  bald  aber  verzögert  sich  die  Geschwindigkeit  des  Ansteigens 
bis  zum  Stillstand  und  sogar  bis  zur  Umkehr  der  Richtung.  Nach  einer  kurzen 
Zeit  fängt  eine  neue  Druckzunahme  an  und  nun  erhebt  sich  der  Druck  anfangs 
sehr  schnell,  um  sich  später  mit  abnehmender  Geschwindigkeit  asymptotisch 
dem  Maximum  zu  nähern. 

Nach  Ende  der  Reizung  sinkt  der  Druck  zuerst  schnell  auf  ein  gewisses 
Niveau  herab  und  bleibt  daran  einige  Zeit,  bis  die  letzte  Abnahme  auf  den  Stand 
vor  der  Reizung  erfolgt. 


'  V.  Bezold  inid  Bever,   Unters,  aus  dem  physiol.  Labor,  in  Würzburg,  2,  S.  323;   1867. 

■-  Asp,  Ber.  d.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  niath.-phys.  Kl.,  1867,  S.  141,  160. 

■'  Ludwig  und  Cyon,  Ber.  d.  siichs.  Gesell,  d.  Wiss.,  math.-phys.  Kl.,  1866,  S.  Sl,"!. 

■*  Biirton-Opit:,  Amer.  journ.  of  physiol.,  45,  S.  64;   1017. 

^  Johansson,  Arch.  f.  .Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1801,  S.  105. 
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Die  Abhängigkeit  dieses  etappenweise  erfolgenden  Ansteigens  von  einer 
vermehrten  Adrenalinabsonderung  ist  schon  oben  erörtert  worden  (IV,  S.  105). 

Über  den  Einfluß  der  Art  und  Stärke  der  Reizung  auf  die  Drucksteigerung 
teilt  Joliansson  unter  anderem  noch  folgendes  mit. 

Die  Höhe,  welche  der  Druck  bei  unbeschränkter  Dauer  der  Reizung  erreicht, 
ist  bei  gleicher  Stärke  der  Einzelreize  von  ihrer  Frequenz,  und  bei  gleicher  Fre- 
quenz von  der  Reizstärke  abhängig.  So  stieg  der  Druck  bei  einem  Rollenabstand 
von  10  cm  auf  260,  210  und  141  mm  Hg,  je  nachdem  die  Reizzahl  40,  20  oder  10 
in  der  Sekunde  betrug;  und  bei  einer  Reizfrequenz  von  43  in  der  Sekunde  erreichte 
der  Druck  eine  Höhe  von  bzw.  163,  217,  220,  240  und  236  mm  Hg  bei  einem 
Rollenabstand  von  bzw.  10,  8,  6,  4  und  2  cm. 

Wenn  die  Reizung  nicht  so  lange  dauert,  daß  der  Druck  während  derselben 
sein  Maximum  erreicht,  setzt  sich  die  Drucksteigerung  noch  eine  Zeitlang  als 
Nachwirkung  fort,  wie  z.  B.  im  folgenden  Versuch,  wo  der  Rollenabstand  10  cm 
und  die  Reizfrequenz  40  in  der  Sekunde  betrug. 


Nr. 


Dauer 

der  Reizung 

Sek. 


Drucl<zuwachs ;  mm  Hg 


während 
der  Reizung 


nach 
der  Reizung 


1. 

■1! 

3 

16 

69 

85 

2 

5 

31 

89 

120 

3 

10 

40 

87 

127 

4 

14 

65 

108 

173 

5 

19 

101 

63 

164 

6 

40 

191 

0 

191 

Die  Drucksteigerung  nach  Ende  der  Reizung  ninunt  also  bis  zu  einer  ge- 
wissen Reizungsdauer  zu  und  dann,  wenn  diese  genügend  lang  ist,  bis  auf  Null  ab. 

Im  nahen  Zusammenhang  damit  steht  die  Tatsache,  daß  die  Zeit,  während 
welcher  der  Druck  nach  einer  stattgefundenen  Reizung  noch  ansteigt,  mit  der 
Dauer  der  Reizung  stetig  abnimmt. ^ 

Betreffend  den  Ursprung  der  im  Splanchnicus  verlaufenden  gefäßverengeriden 
Nerven  fand  Asp,  daß  sich  alle  von  ihm  gereizten  Nervenwurzeln  (10.  — 12.  Inter- 
kostalnerven) wesentlich  gleichartig  verhielten,  und  dasselbe  war  auch  mit  dem 
Stamm  des  Nerven  der  Fall,  gleichviel,  ob  er  an  der  7.  Rippe  oder  unterhalb 
des  Zwerchfells  gereizt  wurde.  Ohne  Ausnahme  wurde  hierdurch  eine  Druck- 
steigerung hervorgerufen;  die  betreffenden  Nerven  enthielten  also  sämtlich  ge- 
fäßverengende Fasern. 2  Näheres  bei  der  Besprechung  der  Gefäßnerven  der  ein- 
zelnen Bauchorgane. 


b)    Die  Innervation  der  einzelnen  Organe  der  Bauchhöhle. 

Die  Gefäße  des  Magens  werden  von  den  beiden  Splanchnici  innerviert^, 
indessen  scheint  der  rechte  Splanchnicus  etwas  kräftiger  zu  sein.  Nach  dem 
Magen  gelangen  die  betreffenden  Nerven  durch  den  Plexus  coeliacus  und  treten 

1  Vgl.  auch  Lehndorff,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  362, 

=  Asp,  a.  a.  O.,   1867,   S.  148. 

=  Vgl.  V.  Bezotd  und  ßcrcr,  Unters,  aus  dem  physiol.  Laborat.  in  Wiirzburg,  2,  S.  320; 
1867;  —  Schiff,  Le^ntis  sur  la  physiol.  de  la  digestion,  2.  Florenz  1867,  S.  433;  —  Viilpian, 
Le^ons,   1 ,  S.  443. 
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in  den  Plexus  gastro-lienalis  au{Burton-Opitz^).  Der  Pyloriis  bekommt  seine  gefäß- 
verengenden Nerven  durcli  den  Plexus  liepaticus  in  den  Plexus  gastro-epiploicus 
dextr.  (Buiion-Opitz-). 

Die  Gefäßnerven  der  mittleren  Portion  des  Duodenums  kommen  vom 
Ganglion  coeliacum  und  verlaufen  im  Plexus  gastro-duodenalis  und  pancreatico- 
duodenalis  {Burton-Opitz^). 

Die  für  den  Dünndarm  überhaupt  bestimmten  gefäßverengenden  Nerven 
treten  beim  Hunde  in  dem  5.-6.  Brustnerven  bis  zum  2.  Lendennerven  und  die 
des  Colons  vom  7.  Brust-  bis  zum  2.  Lendennerven  vom  Rückenmark  aus 
{Frangois-Franck  und  Hallion").  Nach  Biinch^  sind  beim  Hunde  die  Nerven  der 
Gefäße  des  Dünndarms  in  dem  (2.— 3.—)  4.  — 16.  postzervikalen  Nerven,  am  reich- 
lichsten in  dem  10.  — 14.,  enthalten;  sie  gehen  durch  den  Plexus  mesentericus 
zum  Darme  {Burton-Opitz^).  Die  gefäßverengenden  Nerven  des  Colon  descendens, 
des  Rectums  usw.  kommen  bei  dem  Kaninchen  und  der  Katze  im  (2.—)  3.-4. 
(—5.)  Lumbalnerven  vor.  Sie  gehen  dann  teils  zum  Ganglion  mesentericum  inf. 
und  weiter  durch  den  aufsteigenden  Ast  desselben  nach  dem  Colon  descendens, 
sowie  durch  den  Plexus  hypogastricus  zum  Rectum  usw.,  teils  setzen  sie  ihren 
Weg  bis  in  den  sakralen  Sympathicus  fort  und  erreichen  durch  die  Sakralnerven 
den  Darm  (Langley  und  Anderson''). 

Die  Gefäße  der  Bauchspeicheldrüse  bekommen  ihre  Nerven  von  dem 
6.  Brust-  bis  2.  Lendennerven,  gehen  durch  die  beiden  Splanchnici  zum  Plexus 
coeliacus  {Frangois-Franck  und  Hallion^}  und  von  da  durch  Plexus  hepaticus 
zum  Plexus  pancreatico-duodenalis  und  längs  der  Arterie  zur  Drüse  {Burton- 
Opitz^). 

Die  gefäßverengenden  Nerven  der  Milz  treten  nach  Bulgak'^"  im  3.  — 10.  Brust- 
nerven der  linken  Seite,  nach  Schafer  und  Moore''-^  im  3.  Brust-  bis  zum  1.  Lenden- 
nerven beider  Seiten,  am  meisten  im  6.-8.  Brustnerven  links,  vom  Rückenmark 
aus.  Diese  Nerven  verbinden  sich  dann  mit  Ganglienzellen  im  sympathischen 
Grenzstrang  bzw.  Ganglion  semilunare  {Schafer  und  Moore);  sie  wurden  von 
Schiff^'^  und  Tarchanoff^^  im  linken,  von  /?oyi'  und  Burton-Opitz^''  auch  im 
rechten  Splanchnicus  nachgewiesen.^^ 

Die  Leberarterie  wird  durch  verengende  Nerven  versorgt,  welche  beider- 
seits   vom    6.  Brustnerven    bis    zum    2.  Lendennerven    aus   dem    Rückenmark 


'  Biirton-Opit:,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  135,  S.  233;   19U). 

ä  Biirton-Opilz,  ebenda,  146,  S.  355;  1912. 

»  Burton-Opitz,  Amer.  joiirn.  of  physiol.,  36,  S.  203;  1915. 

*  Frangois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  493. 

■■■  Bunch,  Journ.  of  physiol.,  24,  S.  91;  1899. 

«  Burton-Opitz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  135,  S.  245;  1910. 

'  Langley  und  Anderson,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  69;  1895. 

'  Franqois-Franck  und  Hallion,  Coniptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1890,  S.  5(51 ; 
physiol.,  1897,  S.  666. 

»  Burton-Opitz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  146,  S.  355;  1912. 
1»  Bulgak,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  69,  S.  208;  1877. 
1'  Schäfer  und  Moore,  Journ.  of  physiol.,  20,  S.  37;  1896. 
^-  Schiff,  Leqons  sur  la  physiol.  de  la  digestion,  2.   Florenz  1867,  S.  443. 
'•'  Tarchanoff,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol,  8,  S.  98;   1874. 
'••   Roy,  Journ.  of  physiol.,  3,  S.  224;  1882. 
''■  Burton-Opitz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  129,  S.  210;   1909. 
'«  Vgl.  auch  Strasser  und   Wolf,  chcnda,   108,   S.  590;   1905. 
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austreten  (Francuis-Fiaiick  und  Hallion^}.  Nacli  Pal-  verlaufen  sie  im 
Splanchnicus,  sind  aber  von  E.  Cavazzani  und  Manca^  nur  selten  dort  ge- 
funden worden.  Von  Vulpian*  wird  angegeben,  daß  sie  längs  des  Ductus 
choledocus  und  der  A.  hepatica  in  die  Leber  dringen,  was  aber  von  Ikalowicz 
und  Pfl/5  bestritten  wird.  Burton-Opitz '^  hat  sie  im  Plexus  hepaticus  nach- 
gewiesen. 

Nach  BradforiV  erhalten  die  Nieren  ihre  gefäßverengenden  Nerven  in  größerer 
Anzahl  im  6.  Brust-  bis  zum  2.  Lendennerven  inkl.;  in  dem  4.  und  5.  Brust-  und 
3.  und  4.  Lendennerven  sind  sie  sehr  spärlich  und  finden  sich  in  dem  1 1.— 13.  Brust- 
nerven am  reichlichsten  vor. 

Sie  verlaufen  dann  teils  durch  den  Splanchnicus  major,  teils  auch  durch  den 
Splanchnicus  minor  zu  den  Nierengefäßen  (Bernard^).  Vulpian^  gibt  noch  an, 
daß  Durchschneidung  oder  Reizung  des  Brustsympathicus  oberhalb  der  Stelle, 
wo  der  Splanchnicus  entspringt,  gleichfalls  die  Nierengefäße  beeinflußt. 

Nach  Asher  und  Jost^^  bekommen  die  Nieren  außerdem  noch  direkte  Fasern 
aus  dem  Bauchsympathicus  und  nach  ihnen  würde  die  bei  Erstickung  auftretende 
Gefäßverengerung  in  den  Nieren  ausschließlich  unter  der  Einwirkung  dieser  Nerven 
zustande  kommen. 

Cohnheim  und  Roy^'^  fanden,  daß  die  Reizung  des  einen  Splanchnicus  Gefäß- 
kontraktion in  beiden  Nieren  hervorbrachte.  Demgegenüber  geben  Frangois- 
Franck  und  Hallion^'-  sowie  Biirton-Opitz  und  Lucas^^  an,  daß  die  Innervation 
fast  ausschließlich  einseitig  ist,  indem  der  rechte  Splanchnicus  nur  eine  ganz 
geringe  Einwirkung  auf  die  Gefäße  der  linken  Niere  und  der  linke  Splanchnicus 
überhaupt  keinen  Einfluß  auf  die  rechte  Niere  ausübt. 

Später  ist  Biirton-Opitz^*  zu  dem  Resultat  gekommen,  daß  die  Nieren  gar 
keine  Fasern  aus  dem  gekreuzten  Splanchnicus  bekommen. 

In  bezug  auf  die  Nebennieren  gab  Biedl^^  auf  Grund  von  Erscheinungen  bei 
der  Injektion  von  Nebennierenextrakt  an,  daß  auch  diese  Organe  gefäßverengende 
Nerven  haben  müssen;  ihr  Ursprung  wurde  dann  von  Hallion  und  Laignel- 
Lavastine^^  zu  dem  8.  und  folgenden  Brustnerven  verlegt.   Nach  Boncompte^'^  ver- 


>  Frangois-Franck  und  Hallion,  Arcli.  de  pliysiol.,  1806,  S.  923. 

2  Pal,  Med.  Jahrbücher,  1888,  S.  73. 

•■'  E.  Cavazzani  und  Manca,  Arch.  ital.  de  biol.,  24,  S.  305;  1895. 

*  Vnlpian,  Le^ons,  I,  1875,  S.  560. 
"  Pal.  a.  a.  O.,   1888,  S.  71. 

"  Buiion-Opitz,  Quart,  journ.  of  physiol.,  3,  S.  297;  1910;  —    Zentralbl.  f.  Physiol.,  25, 
S.  332;  I91I. 

'  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  10,  S.  363;  1889. 

*  Bernard,  Leqons  sur  les  liquides  de  rorganisme,  2.    Paris   1859,  S.  169. 
"  Vulpian,  Lebens,  1,  S.  541. 

1»  Asher  und  Jost,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  28,  S.  1;  1914;  —  Jost,  Zeitschr.  f.  Biol.,  64, 
S.  455,  458;   1914. 

'1  Cohnheim  und  Roy,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  92,  S.  441 ;  1883. 

1-  Fran(ois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1897,   S.  666. 

"  Burton-Opitz  und  Lucas,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  123,  S.  558;  1908;  —  125,  S.  221; 
1908;  —  127,   S.  148;   1909. 

■n  Burton-Opitz,  Amer.  journ.  of  physiol.    40,  S.  441 ;  1916. 

"  Biedl,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  67,  S^  469;  1897. 

"  Hallion  und  Laignel-Lavastine,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1903,  S.  187, 

1"  Boncompte,  ebenda,  83,  S.  1205;   1920;  zit.  nach  Berichte,  4,  S.  270. 

Tigersledt,    Kreislauf.    IV.     2.  Aufl.  12 
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mindert  die  Reizung  des  gleichseitigen  Splanchnicus  die  durcii  die  Nebenniere 
strömende  Blutmenge  in  bedeutendem  Grade.  Dagegen  stellt  Gunnin^^  das  Vor- 
handensein solcher  Nerven  im  Splanchnicus  ganz  in  Abrede. 

c)    Gefäßverengende  Nerven  im  Vagus. 

Von  vielen  Autoren  ist  noch  angegeben  worden,  daß  auch  der  Vagus  gefäß- 
verengende Nerven  für  die  Baucheingeweide  enthält. 

So  berichten  Arthaud  und  Biitte^  über  Versuche,  wo  bei  der  Vagusreizung 
die  Gefäße  des  Magens  und  Darmes  sich  kontrahierten,  und  Doyon^  beobachtete 
dabei  an  atropinisierten  Tieren  eine  Drucksteigerung.  Auch  Biirton-Opitz*  konnte 
diese  Wirkung  der  Vagusreizung  nachweisen.  Sie  war  indessen  schwächer  als  die 
des  Splanchnicus,  ihre  Latenzdauer  war  meistens  ungewöhnlich  lang,  es  fand 
sich  kein  Parallelismus  zwischen  der  Reizstärke  und  der  Gefäßverengerung,  die 
durch  die  entsprechenden  Gefäße  strömende  Blutmenge  zeigte  von  Periode  zu 
Periode  ganz  unmotivierte  Schwankungen  usw.  Kurz,  die  durch  die  Vagusreizung 
verursachte  Abnahme  der  Stromgeschwindigkeit  stand  in  einem  genauen  Verhält- 
nis zur  Peristaltik,  und  die  Verengerung  wird  daher  von  Burton-Opitz  als  Folge 
einer  durch  die  Bewegungen  des  Magens  und  Darmes  auf  die  Gefäße  ausgeübten 
Kompression  und  nicht  als  das  Resultat  der  Reizung  gefäßverengender  Nerven 
aufgefaßt. 

Die  Frage  kann  indessen  noch  nicht  als  erledigt  angesehen  werden,  denn 
Lehmann^  hat  durch  ein  in  der  vorderen  Bauchwand  angelegtes  Fenster  die  Ver- 
änderungen der  Gefäßweite  im  Darme  und  Magen  beobachtet  und  dabei  bei  der 
Vagusreizung  (nach  dem  Abgang  der  Herzfasern)  eine  Gefäßkontraktion  nach- 
gewiesen, die  auch  ohne  die  geringste  Bewegung  der  Darm-  und  Magenwand 
erschien.  Die  Intensität  dieser  Kontraktion  war  indessen  sehr  wechselnd,  von  einer 
maximalen  bis  zu  einer  gerade  noch  wahrnehmbaren. 

Nach  E.  Cavazzani  und  Manca^  würde  die  Leberarterie  bei  der  Vagusreizung 
meistens  verengt  werden.  Bei  normaler  Atmung  bewirkt  aber  die  Vagusdurch- 
schneidung  keine  Veränderung  ihrer  Weite. 

Klemensiewicz'',  Masius^,  Arthaud  und  Buttc^  haben  auch  für  die  Niere  gefäß- 
verengende Nerven  im  Vagus  gefunden. 

Da  diese  Wirkung  durch  Atropin  aufgehoben  wird,  andererseits  aber  eine 
nachher  folgende  Erstickung  eine  deutliche  Gefäßverengerung  in  der  Niere  ver- 
ursacht, stellt  sich  Preobraschensky'^''  vor,  daß  die  Wirkung  des  Vagus  nicht  auf 
die  Nierengefäße,  sondern  auf  die  glatten  Muskeln,  die  in  der  Niere  außerhalb 
der  Gefäßwand  vorkommen,  ausgeübt  wird. 


'  Gunning,  Anier.  joiirn.  of  physiol.,  46,  S.  364;  1918. 

=  Arthaud  und  Butte,  Du  nerf  pneumogastrique.    Paris  1892,  S.  55,  64. 

•"■  Doyon,  Arch.  de  physiol.,  1893,  S.  93. 

'  Burton-Opit:,  Arch.  f.  d  pes.  Phvsiol.,  124,  S.  507;  1908;  —  !35,  S.  239,  241;   1910. 

s  Lohmann,  Zeitschr.  f.   Biol.,  59,  S.  317;  1912. 

'■  £.  Cava-zani  und  Manca,  Arch.  ital.  de  biol.,  24,  S  299;  1895. 

■  Klemensiewicz,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  Kl.,  94  (3),  S.  68;  1886. 

«  Masius,  Bull,  de  l'Acad.  des  sciences  de  Belgique  (3),  15,  S.  538;  —  16,  S.  67;  1888. 

'  Arthaud  und  Butte,  a.  a.  O.,   S.  108;  —  Arch.  de  physiol.,  1S90,  S.  379. 

'"  Preobrascliensky,  zit.  nach  dem  Jahresbericht  1892. 
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in  Vorsudien,  wo  der  Blutstrom  durch  die  Nierenvene  geeicht  wurde,  konnte 
keine  Veränderung  bei  der  Vagusreizung  nachgewiesen  werden  {Burton-Opitz 
und  Lucas'^). 

Beco  und  Phiniicr-  erzielten  allerdings  eine  starke  Volumenverminderung 
der  Niere  bei  der  Reizung  des  Vagus  am  Halse,  selbst  dann,  wenn  die  beiden 
Vagi  nach  Abgang  der  Herzäste  durchschnitten  waren.  Die  Abnahme  des  Nieren- 
volumens konnte  also  nicht  die  Folge  der  Vagusreizung  darstellen,  sondern  wird 
von  den  Autoren  auf  eine  durch  den  Vagusstillstand  erzeugte  asphyktische  Reizung 
des  Gefäßnervenzentrums  zurückgeführt,  was  dadurch  bestätigt  wird,  daß  die 
betreffende  Abnahme  nach  Durchschneidung  der  Nierennerven  ausbleibt,  indem 
das  Nierenvolumen  nun  allen  Veränderungen  des  arteriellen  Blutdruckes  genau  folgt. 

Pearce^  konnte  überhaupt  keine  Einwirkung  des  Vagus  auf  den  Nieren- 
kreislauf nachweisen. 

Bei  der  Milz  konnten  Schafer  und  Moore^  wie  Schäfer  und  R.  Magnus'''  unter 
keinen  Umständen  bei  der  Vagusreizung  auch  nur  die  geringste  Veränderung  des 
Volumens  wahrnehmen. 

Demgegenüber  wird  von  Roy'^,  Oehü,  Arthaud  und  Butte^  wie  Strasser  und 
Wfllf^  eine  Verminderung  des  Milzvolumens  unter  dem  Einfluß  des  Vagus  erwähnt; 
die  letzteren  heben  indessen  hervor,  daß  dies  nur  bei  intakten  Splanchnici  der 
Fall  ist.  Hier  braucht  keine  Gefäßverengerung  vorzuliegen,  denn  die  Volumen- 
abnahme kann  ja  von  der  Kontraktion  des  Trabekelwerkes  der  Milz  bedingt  sein. 

Alles  in  allem  scheint  mir  die  Beteiligung  des  Vagus  als  gefäßverengender 
Nerv  der  Organe  der  Bauchhöhle  noch  lange  nicht  erwiesen  zu  sein.  Vielmehr 
haben  die  in  dieser  Hinsicht  ausgeführten  Beobachtungen  durch  die  neueren 
Erfahrungen  in  hohem  Grade  an  Wahrscheinlichkeit  verloren.  Nur  in  bezug  auf 
den  Magen  und  den  Darm  muß  angesichts  der  Angaben  Lohmanns  eine  gewisse 
Reserve  eingehalten  werden. 

§  169.  Die  gefäßverengenden  Nerven  der  Geschlechtsorgane. 

a)    Die  männlichen  Geschlechtsorgane. 

Die  gefäßverengenden  Nerven  des  Samenleiters  und  der  Samenbläschen 
entstammen  dem  (2.—)  3.-5.  Lumbal  nerven  und  gehen  durch  den  Sympathicus 
und  das  Ganglion  mesentericum  inf.  nach  dem  Plexus  hypogastricus  {Langley 
und  Ander son^^). 

Auch  die  Prostata  bekommt  ihre  gefäßverengenden  Nerven  aus  dem  Ganglion 
mesentericum  inferius  (Af/s/rtivsAry"). 


^  Burion-Opitz  und  Lucas,  Journ.  of  exp.  med.,  13,  S.  310;  1011;  —  Bwion-Opüz.  Anier. 
jnurn.  of  physiol..  40,  S.  437;  1916. 

2  Beco  und  Plumier,  Arch.  intern,  de  physiol.,  4,  S.  270;  1007. 

^  Pearce,  Amer.  journ.  of  physiol.,  35,  S,  151;  1914. 

J  Schajcr  und  Moore,  Journ.  of  physiol.,  20,  S.  14;  1896. 

'-  Schafer  und  R.Magnus,  ebenda,  27,  proc.  S.  3;  1901.  ' 

«  Roy,  Journ.  of  physiol.,  3,  S.  224;  1882. 

"  Oeiil,  zit.  nach  Schmidts  Jahrb.  d.  ges.  Med.,  141,  S.  275;  1860. 

''  Arthaud  und  Butte,  Du  nerf  pneumogastrique,  S.  95. 

"  Strasser  und  Wolf,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  108,  S.  613;  190.5. 
'"  Langley  und  Anderson,  Journ.  of  physiol.,  19,  S.  122;  1895. 
"  Misiawsky,  Arch.  intern,  de  physiol.,  3,  S.  381 ;  1906. 
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Nacli  Fraimiis-Franck^  entstaniinen  die  gefäßverengenden  Nerven  des  Penis 
dem  3.  und  4.  Lendennerven;  sie  laufen  durch  Ganglion  niesentericum  und  Plexus 
hypogastricus  zum  N.  pudendus,  bei  dem  die  gefäßverengenden  Nerven  des  Penis 
zuerst  von  Loven-  nachgewiesen  wurden. 

In  bezug  auf  den  Ursprung  der  gefäßverengenden  Nerven  des  Penis  sind 
Langley  und  Anderson^  zu  dem  gleichen  Resultat  gekommen:  diese  Nerven 
treten  in  dem  2.-4.,  gelegentlich  auch  in  dem  1.  bzw.  5.  Lumbalnerven  vom 
Rückenmarke  aus.  Dann  setzen  sie  aber  größtenteils  ihren  Weg  durch  die  Sakral- 
ganglien fort  und  gelangen  von  diesen  durch  die  Sakralnerven  zum  N.  dorsalis 
penis.  Nur  in  verhältnismäßig  geringerer  Anzahl  laufen  diese  Nerven  durch  den 
N.  hypogastricus.  Aus  derselben  Quelle  stammen  die  gefäßverengenden  Nerven 
des  Skrotums. 

Nach  Langley  und  Anderson*  bekommt  der  Penis  auch  in  anderen  Bahnen 
gefäßverengende  Nerven,  diese  sind  aber  nur  sehr  spärlich. 

Francois-Franck^  gab  an,  daß  besonders  im  1.  Sakralnerven  gefäßverengende 
Fasern  vorhanden  waren.  Die  Richtigkeit  des  Befundes  ist  von  Langley  und 
Anderson'^  bestätigt  worden;  sie  wiesen  aber  zu  gleicher  Zeit  nach,  daß  die  hierbei 
tätigen  Nervenbahnen  tatsächlicii  synipatiiischen  Ursprungs  sind. 


b)    Die  weiblichen  Geschlechtsorgane. 

Die  inneren  Geschlechtsorgane  (Uterus  und  Vagina)  bekommen  ihre  gefäß- 
verengenden Nerven  vom  (2.—)  3.-5.  Lumbalnerven;  diese  Nerven  gelangen 
durch  den  Sympathicus  und  das  Ganglion  niesentericum  inf.  nach  dem  N.  hypo- 
gastricus {Langley  und  Anderson'). 

Die  äußeren  weiblichen  Geschlechtsorgane  (Clitoris  und  die  Schleimhaut 
der  Vagina)  beziehen  ihre  gefäßverengenden  Nerven  von  denselben  Wurzeln 
als  die  männlichen,  also  vom  (2.—)  3.-5.  Lumbalnerven  (Langley  und  Anderson^). 

Anhangsweise  sei  liier  noch  nach  Langley  und  Anderson^  mitgeteilt,  daß 
die  Lunibalnerven  nur  ganz  schwach  auf  die  Arterien  der  Blase  einwirken.  Ab 
und  zu  scheint  der  Hypogastricus  eine  geringe  Kontraktion  der  kleinen  Arterien 
hervorzurufen,  meistens  ist  er  ganz  ohne  Wirkung.  Auch  nicht  die  Sakralnerven 
ergaben  irgendwelche  deutliche  Zusammenziehung  der  Blasengefäße,  denn  die 
Blässe,  welche  bei  starker  Kontraktion  der  Blase  auftritt,  dürfte  einfach  die 
Folge  der  äußeren,  mechanischen  Kompression  der  Gefäße  darstellen. 


1  Fran^ois-Franck,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1894,  S.  743;  — Arcli.  de  plivsiol., 
1895,  S.   147. 

-  Loven,  Ber.  d.  sächs.  Qesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1866,  S.  108. 

^  Langley  und  Anderson,  Journ.  of  physiol.,  10,  S.  87,  96. 

'  Langley  und  Anderson,  ebenda,   19,  S.  102. 

'  Frangois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  142^  150. 

"  Langley  und  Anderson,  Journ.  of  physiol.,  19,  S.  109. 

'  Langley  und  Anderson,  ebenda,  19,  S.  122. 

*'  Langley  und  Anderson,  ebenda,  19,  S.  94. 

"  Langley  und  Anderson,  ebenda,  19,  S.  75,  79. 
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§  170.    Die  gefäßverengenden  Nerven  der  Lungen 

Die  Frage  nach  der  Innervation  der  Lungengefäße  wurde  zuerst  vun  BaJüud^ 
unter  Ficks  Leitung  ernstlich  in  Angriff  genommen.  Unter  Anwendung  einer 
allerdings  nicht  ganz  fehlerfreien  Methode,  fand  er,  daß  der  Maximaldruck  in 
der  rechten  Kammer  bei  Reizung  des  Halsmarkes  gleichzeitig  mit  dem  Aorta- 
druck sehr  erheblich  anstieg.  Daß  die  Drucksteigerung  in  der  rechten  Kammer 
nicht  einfach  die  Folge  der  vermehrten  Blutzufuhr  darstellte,  wollte  er  dadurch 
nachgewiesen  haben,  daß  die  Reizung  des  Spianchnicus  den  Druck  im  kleinen 
Kreislaufe  nur  verhältnismäßig  wenig  in  die  Höhe  trieb. 

Wie  schon  bemerkt,  ist  der  Druck  im  kleinen  Kreislauf  niclit  allein  von  dem 
Widerstand  in  den  Lungengefäßen,  sondern  auch  von  den  Veränderungen  der 
Biutzufuhr  und  von  einer  etwaigen  Rückstauung  vom  linken  Vorhof  aus  abhängig. 
Die  beiden  letzterwähnten  Faktoren  stehen  ihrerseits  in  einer  wesentlichen  Ab- 
hängigkeit von  dem  augenblicklichen  Kontraktionszustande  der  Gefäßmuskeln 
im  großen  Kreislaufe,  welcher  Zustand  sich  in  der  Regel  durch  die  Höhe  des  Aorta- 
druckes kennzeichnet.  Wenn  man  nun  findet,  daß  bei  einem  gewissen  Eingriff 
der  Druck  sowohl  im  großen  als  auch  im  kleinen  Kreislaufe  ansteigt,  so  ist  es  an 
sich  nicht  unmöglich,  daß  die  Zunahme  des  Pulmonalisdruckes  nur  die  passive 
Folge  der  Gefäßkontraktion  im  großen  Kreislaufe  darstellt;  hier  liegt  also  kein 
unzweideutiger  Beweis  des  Vorhandenseins  von  Lungenvasomotoren  vor. 

Es  ist  aber  doch  möglich,  aus  derartigen  Beobachtungen  ziemlich  bestimmte 
Folgerungen  zu  ziehen,  indem  man  an  einem  und  demselben  Tiere  den  Druck- 
anstieg im  großen  und  kleinen  Kreislaufe  unter  dem  Einfluße  verschiedener 
Nervenwirkungen  vergleicht.  Dieser  Methode  haben  sich  Lichtlieim^,  v.  Open- 
chowskP,  Bradford  und  Dean*  und  andere  bei  ihren  Untersuchungen  der  Lungen- 
vasomotoren bedient. 

Direkter  läßt  sich  diese  Frage  beantworten,  wenn  man  nach  dem  Vorgange 
von  Frangois-Franck-',  v.  Openchowski^,  Henriques'^  und  anderen  den  Blutdruck 
sowohl  in  der  Lungenarterie  als  im  linken  Vorhof  bestimmt.  Wenn  der  Druck 
in  jener  ansteigt  und  in  diesem  herabsinkt,  so  zeigt  dies,  daß  eine  Gefäßkon- 
traktion in  den  Lungen  tatsächlich  stattgefunden  hat.  Absolut  eindeutig  ist  diese 
Versuchsmethode  dennoch  nicht,  denn  eine  Druckabnahme  im  linken  Vorhof 
kann  ja  auch  dadurch  stattfinden,  daß  die  linke  Kammer  kräftiger  arbeitet  und 
das  Blut  in  größerer  Menge  in  die  Aorta  hineintreibt.  Wenn  zu  gleicher  Zeit  die 
Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  gesteigert  ist,  so  läßt  es  sich  denken,  daß  gleich- 
zeitig der  Pulmonalisdruck  ansteigt.  Übrigens  scheitert  diese  Methode  viel- 
fach daran,  daß  der  Druck  im  linken  Vorhof,  wegen  einer  Rückstauung  aus 
dem  linken  Herzen,  ansteigt;  in  diesem  Falle  ergibt  sie  an  und  für  sich  keine 
einwandfreien  Resultate  und  man  ist  wiederum  auf  den  Vergleich  der  unter  ver- 


'  Badoiid,  Arb.  aus  d.  physiol.  Laborat.  d.  Würzburger  Hochschule,  3,  S.  237;  1876. 

-  Lichiheim,  Die  Störungen  des  Lungenkreislaufes.    Berlin  1876. 

^  v.Openchowski,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  27,  S.  238;  1882;  —  Zeitschr.  f.  klin.  Med., 
16,   S.  201,  404;   1889. 

■•  Bradford  und  Dean,  Proc.  of  the  Royal -Society,  45,  S.  369;  1889;  —  Journ.  of  physiol., 
16,  S.  34;  1894. 

5  Fran(ois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  747. 

'^  V.  Opcnchowski,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  27,  S.  247. 

"  Henriques,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  4,  S.  229;  1892. 
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scliiedenen  Umständen  eintretenden  Drucksteigeriing  im  grüßen  und  l<leinen 
Kreislaufe  verwiesen. 

Bei  Atemsuspension  beobachtete  Lichtheim^  am  tcurarisierten  Tiere,  dalj 
der  PuinionaIisdruci<  etwa  gleichzeitig  mit  dem  Aortadruck  anstieg.  Diese 
Drucksteigerung  wurde  von  ihm  als  Ausdruck  einer  Gefäßkontraktion  in  den 
Lungen  aufgefaßt,  teils  weil  er  bei  reflektorischer  Reizung  neben  einer  sehr 
erheblichen  Steigerung  des  Aortadruckes  entweder  keinen  oder  einen  nur  ge- 
ringen Anstieg  des  Pulmonalisdruckes  gesehen  hatte,  teils  weil  der  Pulmonaiis- 
druck  bei  elektrischer  Reizung  des  Kopfmarkes,  sowie  bei  der  Strychninver- 
giftung  Hand  in  Hand  mit  dem  in  der  Aorta  anstieg,  während  bei  der  Atem- 
suspension die  Drucksteigerung  in  der  Lungenarterie  später  als  die  in  der 
Aorta  eintrat. 

Um  seine  Schlußfolgerung  hinsichtlich  der  Existenz  von  Lungenvaso- 
motoren näher  zu  prüfen,  machte  Lichtheim  noch  folgende  Versuciie.  Bei  einem 
Tiere,  welchem  das  Brustmark  in  der  Mitte  der  Brustwirbelsäule  und  ein  N.  splanch- 
nicus  durchtrennt  waren,  konnte  die  Reizung  des  Halsmarkes  auf  den  größeren 
Teil  der  Vasomotoren  des  großen  Kreislaufes  keine  Wirkung  mehr  haben,  es  mußten 
hingegen  alle  oder  fast  alle  Gefäßnerven  der  Lunge  mit  vom  Reize  getroffen 
werden.  Hier  konnte  bei  dem  geringen  Drucke  und  der  unbedeutenden  Steige- 
rung des  Aortadruckes  von  einem  Widerstände  für  die  Entleerung  des  Lungen- 
blutes keine  Rede  sein  und  auch  vor  einer  Verdrängung  von  Blut  aus  dem  großen 
in  den  kleinen  Kreislauf  glaubte  Lichtheim  nicht  fürchten  zu  brauchen.  Die  Reizung 
des  Halsmarkes  bewirkte  nun  in  der  Tat  ein  erhebliches  Ansteigen  des  Pulmonalis- 
druckes, während  der  Aortadruck  verhältnismäßig  niedrig  blieb. 

Gegen  diesen  Versuch  machte  indes  Lichtheim  selber  verschiedene  Ein- 
wendungen und  suchte  daher  nach  ferneren  Beweisen  für  die  Existenz  der  Lungen- 
vasokonstriktoren.  Endlich  fand  er  in  einem  neuen  Versuche,  daß  die  Kompres- 
sion der  Brustaorta  eine  stärkere  Blutdrucksteigerung  in  der  Carotis  als  bei  Ateni- 
suspension  ergab;  trotzdem  bewirkte  sie  gar  keine  oder  wenigstens  eine  sehr 
unbedeutende  Drucksteigerung  in  der  Lungenarterie,  während  bei  Aussetzung 
der  Atmung  der  Druck  in  der  Pulmonalis  hoch  in  die  Höhe  ging.  Wenn  end- 
lich die  Atmung  bei  unterbundener  Brustaorta  ausgesetzt  wurde,  so  stieg  der 
Pulmonalisdruck  sehr  beträchtlich  in  die  Höhe,  und  zwar  war  der  entsprechende 
Carotisdruck  gar  nicht  gesteigert,  sondern  vielmehr  nicht  unerheblicii  herab- 
gedrückt. 

Betreffend  die  Bahnen  der  Lungenvasomotoren  findet  Lichtheim,  daß  die 
Vagusreizung  am  atropinisierten  Tiere  ohne  den  geringsten  Einfluß  auf  den 
Lungenkreislauf  ist,  und  schließt  daher,  daß  die  Lungengefäßnerven  ausschließ- 
lich im  Halsmarke  nach  abwärts  verlaufen. 

Gegen  die  Annahme  von  Lungenvasomotoren  stellte  sich  v.  Openchowsld^ 
sehr  abweisend.  Die  Drucksteigerung  in  der  Lungenarterie  bei  Atnumgsaus- 
setzung  nach  Aortaunterbindung  ist  von  einer  Steigerung  des  Aortadruckes 
begleitet;  übrigens  wirkt  ja  auch  nach  der  Aortaunterbindung  das  Gefäßnervcn- 
zentrum  auf  die  Gefäße  des  Unterleibes,  welche  sicii  zusammonzielien  und  durch 
die  V.  Cava  inf.  in  das  rechte  Herz  entleeren. 


1  Licitthcim,  a.  a.  O.,  S.  41. 
1  v.Openchowski,  Arcli.  f.  d.  ges.  Physiol.,  27,  S.  242;   1882. 
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Auch  die  Atmiiiigsaussetziing  oder  die  Reizung  des  Halsniarkes  bei  gleicii- 
zcitiger  Unterbindung  der  Aorta  und  der  V.  cava  inf.,  die  Ersticl<ung  oder  Hals- 
niari<reizung  bei  durchsciinittenem  Brustinari<  und  Splancimici  gaben  keine 
eindeutigen  Ergebnisse,  denn  es  gelang  v.  Opencliowski  niclit,  solche  Bedingungen 
lierbeizuführen,  unter  denen  der  Druck  nur  in  der  Lungenarterie  und  nicht  auch 
in  der  Aorta  gestiegen  wäre.  Vielmehr  stieg  der  Druck  entweder  gleichzeitig 
in  der  Aorta  und  in  der  Lungenarterie,  und  zwar  je  höher  in  der  ersteren  um  so 
höher  auch  in  dieser,  oder  er  stieg  in  der  Aorta  nicht,  dann  blieb  aber  auch  das 
Steigen  in   der  Pulmonalis  aus. 

Nun  fand  v.  Openchowski  ferner,  daij  bei  peripiierer  Reizung  und  dadurch 
bedingtem  größerem  Widerstand  im  großen  Kreislaufe  sowie  größerer  Blut- 
zufuhr zu  dem  rechten  Herzen  der  Pulmonalisdruck  gleichzeitig  mit  dem  An- 
steigen des  Aortadruckes  sich  erhob,  und  zwar  um  so  mehr,  je  beträchtlicher 
die  Drucksteigerung  in  der  Aorta  war.  Es  war  hierdurch  bewiesen,  daß  der 
Druck  im  kleinen  Kreislauf  ganz  unabhängig  davon,  ob  vasokonstriktorische 
Einflüsse  auf  dessen  Gefäße  einwirken,  ansteigen  kann. 

Es  war  endlich  auch  möglich,  daß  ein  Druckanstieg  in  der  Lungenarteric 
von  einer  Stauung  im  linken  Vorhof  hervorgerufen  werden  konnte. 

Schon  Lichtheim  hatte  beobachtet,  daß  der  Pulmonalisdruck  bei  Atmungs- 
suspension noch  eine  geraume  Zeit  hindurch  anstieg,  nachdem  der  Aortadruck 
bereits  im  Absinken  begriffen  war.  Nun  bemerkte  v.  Openchowski,  daß,  sobald 
der  Druck  in  der  Aorta  sein  Maximum  überschritten  hatte,  das  Volumen  der 
linken  Kammer  eine  bedeutende  Vergrößerung  erfuhr;  gleichzeitig  schwoll  auch 
der  linke  Vorhof  an  und  der  Druck  in  demselben  konnte  bis  auf  50  mm  Hg  an- 
steigen. Diese  Erscheinung  zeigt  also,  daß  die  linke  Kammer  nicht  mehr  imstande 
ist,  sich  in  genügendem  Umfange  zu  entleeren:  der  Carotisdruck  sinkt  herab, 
während  die  rechte  Kammer  immer  neue  Blutniengen  in  den  kleinen  Kreislauf 
hineinpumpt.  Ein  Mißverhältnis  entsteht  im  linken  Vorhof  zwischen  Zufuhr 
und  Abfuhr,  was  seinerseits  eine  Drucksteigerung  im  kleinen  Kreislauf  veranlaßt. 

Es  finden  sich  aber  unter  v.  Openchowskis  Versuchen  solche  vor,  bei  welchen, 
selbst  bei  bedeutenden  Drucksteigerungen  im  großen  Kreislaufe,  keine  Druck- 
steigerung im  linken  Vorhofe  vorkam,  während  der  Druck  in  der  Lungenarterie 
eine  beträchtliche  Zunahme  zeigte.  Wir  finden  z.  B.  (Versuch  XVI,  2;  die  ein- 
geklammerten Zahlen  beziehen  sich  auf  Reizung  des  Halsmarkes): 
Carotis  120       [  230-240     -235-240     -? 

Pulmonalis  33  40-  38     -  34-  37     -40 

Linker  Vorhof       21/2  I      2-     2V2-     2-     2V2-2 

Aus  diesem  Versuche  geht,  meiner  Meinung  nach,  ziemlich  deutlich  her- 
vor, daß  im  kleinen  Kreislaufe  in  der  Tat  eine  Gefäßkontraktion  vorhanden  ge- 
wesen, denn  wenn  die  bedeutende  Drucksteigerung  in  der  Pulmonalis  allein  durch 
die  vermehrte  Blutzufuhr  bedingt  werden  würde,  so  hätte  doch  der  Druck  im 
linken  Vorhof  zunehmen  müssen,  anstatt  wie  hier  konstant  zu  bleiben,  oder  so- 
gar abzunehmen. 

Ebenso  abweisend  als  v.  Openchowski  verhält  sich  KnoU^  betreffend  das  Vor- 
handensein von  Lungenvasomotoren.     Bei  der  Erstickung  beobachtete  er  (am 

1  Knoll,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.   d.   Wiss.,  math.-naturw.    KL,  99  (3),   S.  26;   1890. 
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Kaninchen)  keine  Erscheinung,  welche  zu  ihrer  Erklärung  die  Annahme  von 
Lungengefäßnerven  erfordert  hätte.  Bei  Hirnanämie  stieg  der  Pulmonalisdruck 
in  den  meisten  Fällen  sehr  erheblich  an;  die  Zunahme  zeigte  sich  indessen  immer 
erst  nach  dem  ersten  jähen  Ansteigen  des  Druckes  im  großen  Kreislaufe  und  in 
der  Mehrzahl  der  Beobachtungen  erst  wenn  auf  der  Carotiskurve  ein  leichtes 
Sinken  des  Druckes  oder  eine  Unregelmäßigkeit  des  Herzschlages  markiert  war. 
Eine  nähere  Analyse  der  hier  stattfindenden  Verhältnisse  ergab,  daß  die  betreffende 
Drucksteigerung  in  der  Lungenarterie  lediglich  als  die  Folge  der  Stauung  im 
linken  Vorhofe  aufgefaßt  werden  konnte.  Also  kommt  Knoll  zu  dem  Resultat, 
daß  wir  zur  Erklärung  der  bei  reflektorischer  oder  dyspnoischer  Vasomotoren- 
reizung im  kleinen  Kreislaufe  auftretenden  Erscheinungen  ebensowenig  eine 
Erweiterung  als  eine  Verengerung  der  Lungengefäße  anzunehmen  brauchen. 

Später  ist  das  Vorhandensein  von  gefäßverengenden  Nerven  für  die  Lungen 
noch  von  Buiion-Opitz^  sowie  von  Brodie  und  Dixon-,  Pick  und  Baehr^  gänzlich 
verneint  worden.  Bei  den  Versuchen  des  ersteren  wurde  die  Lungehblutmenge 
mit  der  Stromuhr  geeicht;  die  beiden  letzterwähnten  Arbeiten  fanden  an  künst- 
lich durchströmten  Lungen  statt. 

Auf  der  anderen  Seite  traten  Bradjord  und  Dean'^  entschieden  für  das  Vor- 
handensein von  Lungenvasomotoren  ein.  In  erster  Linie  untersuchten  sie  den 
Einfluß  von  Druckveränderungen  im  großen  Kreislaufe  auf  den  Druck  in  der 
Lungenarterie.  Bei  durchschnittenen  Vagi  übte  eine  nicht  länger  als  20—30  Se- 
kunden dauernde  Kompression  der  Brustaorta  keine  deutliche  Wirkung  auf  den 
Pulmonalisdruck  aus,  obgleich  der  Aortadruck  ganz  erheblich  anstieg.  Bei  länger 
dauernder  Kompression  ging  dagegen  der  Pulmonalisdruck,  wahrscheinlich  wegen 
Rückstauung,  in  die  Höhe. 

Bei  peripherer  Reizung  des  Splanchnicus  erschien  bei  einer  großen  Druck- 
steigerung im  Aortasysteme  eine  verhältnismäßig  geringe  in  der  Pulmonalis 
(z.  B.  in  der  Aorta  von  50  auf  104  mm  Hg,  in  der  Pulmonalis  von  13  auf  16  mm). 
Die  letztere  ist  teilweise  durch  die  Rückstauung  vom  linken  Vorhofe  aus,  teil- 
weise durch  eine  gesteigerte  Blutzufuhr  zum  rechten  Herzen  bedingt.  Bei  Reizung 
des  unteren  Teiles  des  am  7.  Brustnerven  durchschnittenen  Rückenmarkes  stieg 
der  Pulmonalisdruck  von  17  auf  19  mm  Hg  an,  während  der  Aortadruck  eine 
Zunahme  von  56  auf  208  mm  zeigte. 

Nach  diesen  Vorversuchen  gehen  Bradford  und  Dean  zu  den  Beobachtungen 
über  die  Druckveränderungen  im  kleinen  Kreislauf  bei  der  Erstickung  über. 
Wenn  das  Rückenmark  intakt  ist,  die  Vagi  aber  durchschnitten  sind,  beginnt 
der  Pulmonalisdruck  gleichzeitig  mit  dem  Aortadruck  anzusteigen.  Der  Verlauf 
dieser  Steigerung  ist  indes  in  der  Lungenarterie  ein  gedehnterer;  allmählich 
erreicht  aber  der  Pulmonalisdruck  sehr  hohe  Werte  und  steigt  nicht  selten  auf 
das  doppelte  an.  Das  Druckniaximum  tritt  früher  im  Aortasystem  als  im  kleinen 
Kreislauf  ein,  d.  h.  der  Pulmonalisdruck  erreicht  sein  Maximum  zu  einer  Zeit 
als  der  Aortadruck  schon  im  Sinken  begriffen  ist.  Erst  dann  findet  auch  eine 
Zunahme  des  Druckes  im  linken  Vnrhof  statt,  und  zwar  kann  dieser  dabei  bis 


1  Biirton-Opiiz,  Zcntralbi.  f.  Pliysiul.,  21,  S.  95;  1907. 

-  Brodie  und  Dixon,  Journ.  of  physiol.,  30,  S.  487;  1904. 

•'  Pick  und  Baelir,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  74,  S.  65;  1913. 

"  Bradford  und  Dean,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  34;     1894. 
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auf  1 1  mm  Hg  ansteigen,  während  frülier,  trotz  der  Drucksteigerung  in  der  Lungen- 
arterie, kein  deutliciier  Druckanstieg  daselbst  bemerkt  werden  kann. 

Wenn  das  Rückenmark  am  7.  Brustwirbel  durchschnitten  wird,  ist  die 
Drucksteigerung  im  großen  Kreislaufe  nur  gering,  im  kleinen  Kreislaufs  aber 
ebenso  groß  als  bei  unversehrtem  Rückenmark.  Der  einzige  Unterschied  be- 
steht darin,  daß  die  sekundäre  Druckzunahme  in  der  Lungenarterie,  welche 
sonst  beim  Herabsinken  des  Aortadruckes  auftritt,  jetzt  ausbleibt.  Auch  bei 
durchschnittenen  Splanchnici  verhielt  sich  der  Pulmonalisdruck  bei  der  Erstickung 
in  gleicher  Weise. 

Dieselben  Erscheinungen  wurden  der  Hauptsache  nach  auch  von  Wood^, 
Phimier-  sowie  Nolf  und  Plumier-  beobachtet.  Außerdem  wies  Wood*  nach, 
daß  bei  einer  nach  Zerstörung  des  Kopfmarkes  erfolgende  Erstickung  der  Druck 
in  der  Lungenarterie  zunimnu,  in  der  Aorta  unverändert  bleibt  oder  sogar  herab- 
sinkt. 

Die  Druckzunahme  in  der  Lungenarterie  bei  der  Erstickung  kann  also 
nicht  allein  als  die  mechanische  Folge  der  Druckzunahme  im  großen  Kreislauf 
aufgefaßt  werden.  Wie  Bradford  und  Dean  ausführen,  ist  sie,  aller  Wahrschein- 
lichkeit nach,  zweierlei  Ursprungs;  1.  die  Lungenvasomotoren  rufen  eine  aktive 
Kontraktion  der  Lungengefäße  hervor,  weiche  gleichzeitig  mit  dem  Druckanstieg 
im  großen  Kreislaufe  erfolgt;  2.  als  die  Erstickung  lange  genug  gedauert  hat, 
wird  das  linke  Herz  geschwächt  und  vermag  nicht  mehr  das  Blut  in  genügender 
Menge  auszutreiben;  es  tritt  eine  Stauung  im  linken  Vorhof  ein  und  dadurcli 
entsteht  die  endliche  und  bleibende  Steigerung  des  Pulmonalisdruckes. 

Zur  vollen  Evidenz  geht  das  Vorhandensein  von  Lungengefäßnerven  aus 
Versuchen  hervor,  bei  welchen  Nerven  direkt  gereizt  wurden,  welche  nach  den 
Lungen  verlaufen. 

Bradford  und  Dean  teilen  darüber  unter  anderem  folgendes  mit. 

Wenn  das  Kopfmark  gereizt  wird,  so  steigt  der  Pulmonalisdruck  um  6  bis 
8  mm.  Diese  Steigerung  konnte  eine  rein  passive  Wirkung  des  gesteigerten 
Aortadruckes  darstellen.  Wenn  aber  die  Reizung  des  Kopfmarkes  nach  Durch- 
schneidung des  Rückenmarkes  am  7.  Brustwirbel  erfolgt,  so  steigt  der  Aorta- 
druck viel  weniger  an,  während  der  Pulmonalisdruck  in  demselben  Umfange  wie 
bei  unversehrtem  Rückenmark  zunimmt.  Wenn  das  Rückenmark  am  3.  Brust- 
wirbel durchschnitten  wird,  wird  die  Wirkung  der  Reizung  des  Kopfmarkes 
wesentlich  geringer,  und  gleichfalls  wenn  vor  der  Reizung  die  oberen  Brust- 
nerven durchgeschnitten  werden,  trotzdem  daß  der  Aortadruck  in  letzterem  Falle 
sehr  erheblich  ansteigt. 

Hieraus  folgt,  daß  in  den  oberen  Brustnerven  gefäßverengende  Nerven 
für  die  Lungen  vorhanden  sein  müssen,  und  Bradford  und  Dean  haben  daher 
diese  Nerven  der  Reihe  nach  gereizt. 

Bei  Reizung  des  2.  Brustnerven  trat  nur  eine  geringe  Steigerung  des  Pul- 
monalisdruckes,  1—2  mm  Hg,  auf.     Auch  beim  Aortadruck  war  die  Zunahme 


1  Wood,  Amer.  journ.  of  physiol.,  6,  S.  283;  1902. 

-  Plumier,  Arch.  intern,  de  physiol.,  1,  S.  19] ;  1904;  —  Bull,  de  l'.Xcad.  de  med.  de  Belgiqiie, 
(4)  26,  S.  613;   1912. 

3  Notf  und  Plumier,  Journ.  de  physiol.,  19Ü4,  S.  247. 
1  Wood,  Journ.  of  exp.  med.,  14,  S.  329;  1911. 
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nur  gering  und  betrug  selten  mehr  als  5  mm  Hg.  Diese  Druckveränderungen 
sind  wahrscheinlich  nur  zum  Teil  von  einer  Gefäßkontraktion  bedingt  und  stellen 
der  Hauptsache  nach  die  Wirkung  akzelerierender  Herznerven  dar. 

Die  Reizung  des  3.  Brustnerven  bewirkt  wie  die  des  2.  eine  Herzakzeleration 
und  eine  Druckzunahme  in  der  Aorta  und  Pulmonalis,  in  der  letzteren  von  1 
bis  4  mm  Hg.  Dieser  Druckanstieg  tritt  auch  dann  hervor,  wenn  keine  Verände- 
rung in  der  Schlagfolge  des  Herzens  erscheint,  sowie  nach  Durchschneidung 
des  gleichseitigen  Splanchnicus  oder  des  Rückenmarkes  in  der  Höhe  des  2.  Brust- 
wirbels. Gleichzeitig  steigt  auch  der  Aortadruck  um  etwa  5  mm  Hg,  aber  nur 
in  dem  Falle,  wenn  eine  Herzakzeleration  eintritt;  sonst  bleibt  der  Aortadruck 
unverändert  oder  sinkt  sogar  um  6— 10  mm  Hg  herab. 

Die  Ursache  dieses  Herabsinkens  kann  entweder  in  einer  durch  die  Reizung 
hervorgerufenen  Schwächung  der  linken  Kammer,  oder  in  einer  Wirkung  vaso- 
dilatatorischer  Fasern  auf  den  großen  Kreislauf  oder  endlich  in  einer  Gefäßkon- 
traktion  im  kleinen  Kreislaufe  gesucht  werden.  Nach  einer  Diskussion  dieser 
Möglichkeiten  bleiben  die  Autoren,  wie  mir  scheint,  völlig  berechtigt  bei  der 
Ansicht,  daß  das  dritte  Erklärungsprinzip  den  anderen  vorzuziehen  ist. 

Die  Reizung  des  4.  Brustnerven  gibt  eine  Drucksteigerung  von  5—20  mm  Hg 
in  der  Aorta,  und  eine  gleichzeitige  von  2—4  mm  Hg  in  der  Lungenarterie.  Daß 
diese  von  der  Zunahme  des  Aortadruckes  unabhängig  ist,  folgt  daraus,  daß  sie 
auch  in  dem  Falle  erscheint,  wenn  der  gleichseitige  Splanchnicus  durchschnitten 
ist  und  infolgedessen  kein  Druckanstieg  im  großen  Kreislaufe  auftritt.  In  einigen 
Fällen  stellte  sich  sogar  gleichzeitig  mit  der  Drucksteigerung  in  der  Pulmonalis 
eine  Drucksenkung  in  der  Aorta  ein. 

Die  Reizung  des  5.  Brustnerven  ergab  eine  Drucksteigerung  in  der  Aorta 
um  etwa  30  mm  Hg,  und  eine  in  der  Pulmonalis  um  höchstens  5,  meistens  aber 
nur  4  mm  Hg. 

Der  6.  und  7.  Brustnerv  riefen  einen  Druckanstieg  in  der  Pulmonalis  um 
1— 3  mm  Hg  hervor,  während  der  Aortadruck  um  50  mm  Hg  anstieg. 

Aus  diesen  Beobachtungen  geht  also  hervor,  daß  hauptsächlich  von  dem 
3.-5.  und  in  geringerer  Zahl  von  dem  6.  und  7.  Brustnerven  aus  der  Blutdruck 
in  der  Lungenarterie  beeinflußt  werden  kann.  Daß  dieser  Einfluß  von  Lungen- 
vasomotoren ausgeübt  wird,  läßt  sich  daraus  schließen,  daß  die  Drucksteigerung 
auch  dann  zum  Vorschein  kommt,  wenn  keine  Beschleunigung  des  Herzens 
auftritt,  wenn  der  Aortadruck  konstant  bleibt  oder  sogar  absinkt,  sowie  daraus, 
daß  sogar  sehr  bedeutende  Steigerungen  des  Aortadruckes  unter  Umständen, 
wo  die  Lungenvasomotoren  ausgeschlossen  sind,  eine  bei  weitem  geringere  Wir- 
kung auf  den  Pulmonalisdruck  ausüben.  Indes  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  daß 
auch  die  höheren  Brustnerven  vasokonstriktorische  Fasern  für  die  Lungen  ent- 
halten könnten.^ 

In  einer  sehr  durchsichtigen  Weise  hat  Fian^ois-Franck'^  die  Lungenvaso- 
uiotoren  nach  der  schon  oben  erwähnten  Methode  nachgewiesen. »    Bei  Reizung 


1  Vgl.  Erikson,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  19,  S.  68;  1907. 

-  FranfoiS'Franck,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  749. 

3  Die  Mitteilungen  Francks.  in  der  These  von  Lalesqiie  (1881),  sowie  in  den  Gomptes  rendus 
du  Congres  de  JVlontpellier  1879,  Gazette  hebd.  1880  und  Soc.  de  biol.  1880  sind  mir  nicht  zu- 
gänglich gewesen. 
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der  LiingcnfaSL'rn  vom  1.  Brustganglion  stieg  der  Druck  in  der  Lungenarterie 
um  5—6  mm  Hg,  wäiirend  der  Aortadruck  von  135  auf  7U  mm  Hg  herabsank. 
Zu  Anfang  der  Reizung  erschien  eine  Drucksteigerung  in  der  Aorta,  welche  sich 
daraus  erklären  läßt,  daß  die  Lungengefäße  im  Augenblick,  wo  sie  sich  ver- 
engten, Blut  in  großer  Menge  nach  dem  linken  Herzen  heraustrieben. 

Versuche  an  künstlich  durchströmten  Lungen  gaben  in  der  Hand  von  Tribe^ 
deutliche  Anzeichen  vom  Vorhandensein  von  gefäßverengenden  Nerven  mi  sym- 
pathischen Grenzstrang  distal  vom  Ganglion  thoracicum  I  sowie  in  diesen  und 
dessen  Äste  zu  den  Lungen.  Die  Ursache,  weshalb  Brodie  und  Dixon  wie  Pick 
und  Baehr  (s.  oben)  bei  diesem  Präparat  keinen  Erfolg  gehabt  hatten,  liegt,  wie 
Tribc  bemerkt,  wahrscheinlich  darin,  daß  in  ihren  Versuchen  die  Temperatur 
der  Lungen  zu  niedrig  und  der  Durchströmungsdruck  zu  hoch  war. 

Betreffend  den  Ursprung  dieser  Nerven  findet  Frangois-Franck-  in  wesent- 
licher Übereinstimmung  mit  Bradford  und  Dean,  daß  sie  in  den  I.— 5.  Brust- 
nerven, am  reichlichsten  im  2.-3.,  vom  Rückenmark  austreten.  Vom  ersten 
Brustganglion  gehen  sie  weiter  durch  die  Ansa  Vieussenii  nach  den  Lungen. 

Durch  plethysmographische  Untersuchungen  über  die  Volunienvariationen 
der  Lungen  bei  Reizung  ihrer  Gefäßnerven  kommt  Frangois-Franck^  ferner  zu  dem 
Schlüsse,  daß  die  Wirkung  derselben  zum  allergrößten  Teil  auf  die  gleichseitige 
Lunge  beschränkt  ist.  —  Nach  Plumier^  würde  dagegen  die  Wirkung  der 
Lungenvasomotoren  bilateral  sein. 

Während  die  meisten  Autoren  angeben,  daß  die  Reizung  des  peripheren 
Stumpfes  des  durchschnittenen  Vagus  gar  keine  oder  wenigstens  keine  eindeutige 
Veränderung  des  Druckes  in  der  Lungenarterie  gibt^,  erwähnt  Henriqucs^,  daß 
dieser  Nerv  beim  Hunde  und  Kaninchen  gefäßerweiternde  und  bei  der  Katze 
gefäßverengende  Nerven  für  die  Lungengefäße  führt. 

Bei  künstlicher  Zirkulation  durch  die  beiden  Lungen  oder,  beim  lebenden  Tiere, 
durch  einen  Lungenlobus  hat  A.  Cavazzani'  die  bei  konstantem  Druck  in  der 
Zeiteinheit  strömende  Blutmenge  bestimmt  und  deren  Variationen  bei  Reizung 
verschiedener  Nerven  untersucht.  In  dieser  Weise  fand  er,  daß  beim  Kaninchen 
der  Halssympathicus  gefäßerweiternde  und  der  Vagus  gefäßverengende  Nerven 
für  die  Lungen  enthalten;  daß  der  Vagosympathicus  beim  Hunde  gefäßerweiternde 
Nerven  den  Lungen  zuführt,  sowie  daß  bei  letzterem  Tier  auch  Vasokonstrik- 
toren  für  die  Lungen  vorkommen,  welche  wesentlich  in  anderen  Bahnen  als  dem 
Vagus  verlaufen. 

Auch  E.  Weber^  hat  gefunden,  daß  die  Reizung  des  Vagus  eine  Verengerung 
oder  auch  eine  Erweiterung  der  Lungengefäße  hervorrufen  kann.    Dies  fand  aber 


1  Tribe,  Journ.  of  physiol.,  48,  S.  167;  1914. 

-  Fran(ois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  816. 

'  FrariQois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  757. 

'  Plumier.  Arch.  intern,  de  physiol.,   1,   S.  189;   1904. 

^  Vgl.  in  dieser  Hinsicht  Erikson.  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  19,  S. 65;  —  Langlois  und  Des- 
buiiis.  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  294. 

«  Henriques,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  4,  S.  239;  1892;  —  vgl.  auch  Doyon,  Arch.  de 
physiol.,  1893,  S.  101;  —  Strubell,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1906,  Suppl.,  S.  337; 
—  Langlois  und  Desboiiis,   Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  294. 

'  A.  Cavazzani,  Arch.  ital.  de  biol.,   16,  S.  32;  1891. 

ä  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1910,  Suppl.,  S.  420. 
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mir  dann  statt,  wenn  die  Vagi  niciit  dinchgescimitten  waren,  oder  bei  Reizung 
der  zentralen  Stümpfe  der  durchschnittenen  Vagi.  Dagegen  erwies  sich  die  Reizung 
des  peripheren  Vagusstumpfes  völHg  erfolglos.  Die  betreffenden  Veränderungen 
in  der  Blutfülle  der  Lungen  müssen  also  Reflexvorgänge  darstellen  und  zeigen 
ihrerseits,  daß  die  Lungen  mit  gefäßverengenden  Nerven,  welche  indessen  nicht 
im  Vagusstamme  bzw.  Halssympathicus  verlaufen,  versorgt  sind.  Sie  bilden 
daher  einen  indirekten  Beweis  für  das  Vorhandensein  von  Vasokonstriktoren 
in  den  schon  erwähnten  Nerven  aus  dem  oberen  Teil  des  Brustmarkes. 

§  171.    Die  verengenden  Nerven  der  Kapillaren  und  Venen. 

a)    Die  Kapillaren. 

Da  wir  wissen,  wie  reichlich  die  Kapillarwand  mit  Nerven  versorgt  ist, 
liegt  es  sehr  nahe  anzunehmen,  daß  diese  Nerven  auf  die  kontraktilen  Elemente 
derselben  einwirken  müssen. 

Auch  geben  Steinach  und  Kalin^  an,  daß  sie  bei  Reizung  des  Sympathicus 
die  Kapillaren  der  Froschnickhaut  zur  Kontraktion  gebracht  haben. 

Nach  Hooker-  übt  die  Durchschneidung  des  Halssympathicus  keine  Ein- 
wirkung auf  die  Weite  der  Kapillaren  des  Katzenohrs  aus.  Bei  Reizung  dieses 
Nerven  ziehen  sie  sich  aber  stark  zusanuuen,  und  nach  derselben  sind  die  Ka- 
pillaren mehr  als  vorher  erweitert. 

Sonst  sind  mir  keine  Angaben  bekannt,  aus  welchen  es  sich  schließen  ließe, 
daß  die  Kapillaren  unter  dem  direkten  Einfluß  ihrer  Nerven  verengt  werden 
sollten. 

b)    Die  Venen. 

Daß  die  Venen  in  ihrer  Wand  Muskelfasern  besitzen,  ist  längst  bekannt; 
daß  sich  diese  auch  kontrahieren  können,  ist  von  vornherein  äußerst  wahrschein- 
lich und  wird  durch  die  III,  S.  307,  IV,  S.  74  angeführten  Erfahrungen  vollends 
bestätigt. 

Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  auch  diese  Muskeln  unter  dem  Einfluß  besonderer 
Nerven,  Venomotoren,  stehen,  oder  nicht. 

Nach  Henderson,  Batringer  und  Harvey^  wäre  letzteres  tatsächlich  der  Fall. 
Alle  möglichen  Eingriffe  auf  das  zentrale  Nervensystem  wie  auf  periphere  Nerven 
würden  den  Druck  in  den  Venen  ganz  unbeeinflußt  lassen.  Dagegen  wird  er  durch 
einen  Überschuß  an  Kohlensäure  stark  in  die  Höhe  getrieben  und  durch  einen 
zu  geringen  Kohlensäuregehalt  im  Blute  gesenkt. 

Wie  Henderson*  später  ausführt,  würde  diese  durch  die  Kohlensäure  zuwege 
gebrachte  Reizung  der  Hauptsache  nach  nicht  auf  die  Venenmuskulatur,  sondern 
auf  die  umgebenden  Gewebe  ausgeübt  werden. 

Andere  Autoren  sind  aber  zu  der  Auffassung  gelangt,  daß  auch  die  Venen- 
muskeln vom  Nervensysteme  beherrscht  werden. 


'  Steinacli  und  Kahn,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  07,  S.  124;  1903. 
-  Hooker,  Amer.  journ.  of  physiol.,  54,  S.  43;  1920. 

3  Henderson,  Barringer  imA  Harvey,  Amer.  jonrn.  of  physiol.,  23,  proc,  S.  30;   1909;  — 
Henderson,  ebenda,  27,  S.  160;  1910;  —  Henderson  und  Harvey,  ebenda,  46,  S.  536;  1918. 
'  Henderson,  ebenda,  27,  S.  162. 
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Diese  Auffassung  wurde  an  der  Hand  von  Versuchen  über  den  Blutstroni 
in  der  Vena  portae  in  erster  Linie  von  Pül^  vertreten,  der  beobaclitete,  daß  bei 
gebundener  Aorta  und  Pfortader  die  aus  der  Lebervene  strömende  Blutmenge 
durcii  Reizung  des  Splanchnicus  zunalnn. 

Weitere  Versuche  darüber  machte  dann  Alall.'-  Er  unterband  die  Aorta 
nahe  unter  dem  Abgang  der  A.  subclavia  sin.;  dabei  waren  die  Arterien  des 
Mesenteriums  zusammengefallen,  die  Venen  des  Darms  bis  zur  Leber  aber  mäßig 
mit  Blut  gefüllt.  Sowie  nun  die  Reizung  des  Splanchnicus  begann,  wurde  auch 
eine  Verengerung  der  bloßgelegten  Pfortader  sichtbar,  die  mit  der  weiter 
dauernden  Reizung  bis  zum  Verschwinden  des  Lumens  fortschritt. 

Gleichzeitig  stieg  auch  der  Blutdruck  in  der  Aorta  an,  indem  bei  der  Splancii- 
nicusreizung  die  bluthaitigen  Gefäße  des  Darmes  (und  der  Leber?)  ihren  Iniiait 
in  das  Herz  ergossen. 

Bei  tiefer  Bindung  der  Aorta,  so  daß  sicli  noch  ein  schwacher  Strom  durcii 
die  Unterleibsarterien  einstellte,  vermag  die  Injektion  selbst  verhältnismäßig 
großer  Mengen  frischen  Blutes  in  die  Vena  iugularis  nur  vorübergehend  den 
arteriellen  Druck  zu  steigern.  Der  Druck  verhält  sich  also  jetzt  in  ganz  anderer 
Weise  als  nach  Reizung  des  Splanchnicus,  obgleich  in  beiden  Fällen  eine  ver- 
mehrte Blutmenge  dem  Herzen  zugeführt  worden  ist.  Dies  erklärt  sich  dadurch, 
daß  in  dem  letzteren  Falle  die  Venenwandungen  des  Unterleibes  dank  der 
Nervenreizung  eine  genügende  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  ausdehnende  Ge- 
walt bekommen  haben. 

In  weiteren  Versuchen  unterband  MalP  die  Pfortader  und  die  untere  Hohl- 
vene unterhalb  des  Zwerchfells  und  reizte  den  Splanchnicus.  Infolgedessen 
erhob  sich  der  Aortadruck  von  34  auf  86  mm  Hg,  was  zum  Teil  auf  die  aus  dem 
Pfortadergebiet  nach  dem  Herzen  hingetriebene  BUitmenge  zurückzuführen  ist, 
zum  Teil  aber  auch  die  Folge  der  bei  der  Splanchnicusreizung  hervorgerufene 
Kontraktion  der  Gefäße  der  Baucheingeweide  darstellt.  Wieviel  auf  die  eine  und 
die  andere  Komponente  entfällt,  läßt  sich  nicht  sagen,  und  jedenfalls  kann  der 
Versuch  nicht  als  rein  bezeichnet  werden. 

Durchsichtiger  wäre  ein  anderer  Versuch,  bei  welchem  bei  zugebundener 
Aorta  die  neben  der  Leberarterie  laufenden  Nerven  gereizt  wurden,  wenn  es  als 
entschieden  angesehen  werden  konnte,  daß  sich  die  Wirkung  nicht  allein  auf 
die  Endverzweigungen  der  Leberarterie,  sondern  auch  auf  die  der  Pfortader 
erstreckte.  Dabei  blieb  in  einigen  Versuchen  der  Blutdruck  in  der  Aorta 
im  großen  und  ganzen  unverändert;  in  einem  Versuch  stieg  er  von  170  auf 
182  mm  Hg  an.* 

Ihrerseits  beobachteten  Frangois-Franck  und  Hallion-'  bei  der  Reizung  des 
Splanchnicus  eine  Verminderung  des  Lebervolumens  und  eine  Drucksteigerung 
in  der  Pfortader. 

Zum  Nachweis  der  Pfortadernerven  ließen  E.Cavazzani  und  Möncö^  Koch- 
salzlösung   in    die  Vena    portae   einströmen   und  fanden,    daß    der    Strom   bei 

1  Pal,  Mediz.  Jahrbücher,  1888,  S.  67. 

■  Mall,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physinl.  Abt.,  1890,- Stippl.,  S.  57. 

•'  Mall,  ebenda,  1892,  S.  414. 

■'  Vgl.  die  eingehende  Kritik  von  Burton-Opitz,  Amer.  journ.  of  physiol.,  36,  S.  325;  1915. 

'"  Franqois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1897,  S.  442. 

•■•  E.  Cavazzani  und  Manca,  Arch.  ital.  de  binl.,  27,  S.  33;  1895. 
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Aspliyxie  wie  bei  der  Reizung  des  Splanchnicus  oder  des  Plexus  coeliacus  ver- 
langsamt wurde. 

Nach  derselben  Methode  fand  Burton-Opitz^,  daß,  seihst  wenn  alle  indirekten 
Wirkungen  auf  den  Portalkreislauf  durch  Bindung  der  A.  hepatica  und  der 
A.  gastro-duodenalis  ausgeschlossen  waren,  der  Druck  in  der  Vena  portae  bei 
Reizung  des  Splanchnicus  nichts  desto  weniger  anstieg,  in  einem  Versuch  von 
4  auf  12,  in  einem  anderen  von  10,5  auf  27  mm  Wasser. 

J.  Schmid'^  eichte  mit  der  Stromuhr  den  Blutstrom  in  der  Pfortader  und 
bestimmte  gleichzeitig  auch  den  Blutdruck  daselbst.  Bei  der  Reizung  des  Splanch- 
nicus nahm  die  Blutmenge  nach  einer  vorübergehenden,  von  der  Kontraktion 
der  Eingeweidegefäße  verursachten  Steigerung  ab;  der  Blutdruck  in  der  Pfort- 
ader stieg  dagegen  zu  einer  Zeit,  wo  der  Strom  seinen  geringsten  Wert  zeigte, 
in  die  Höhe.  Diese  Steigerung  kann  wohl  nur  von  der  Kontraktion  der  peripheren 
Verästelungen  der  Pfortader  bedingt  sein. 

Auch  dieses  Resultat  wurde  von  Burton-Opitz^  bestätigt,  indem  er  nachwies, 
wie  der  Druck  bei  der  Reizung  des  Plexus  hepaticus  z.  B.  von  2,5  auf  28  bzw. 
von  7,5  auf  19,8  mm  Wasser  zunahm,  wobei  gleichzeitig  eine,  wenn  auch  in  der 
Regel  nicht  besonders  große  Verminderung  des  Stromvoluniens  stattfand. 

Endlich  wies  er  durch  besondere  Versuche  nach,  daß  die  bei  der  Reizung 
des  Plexus  hepaticus  an  der  Pfortader  gewonnenen  Resultate  nicht  die  indirekte 
Folge  einer  Kontraktion  der  Endverästelungen  der  A.  hepatica  darstellten. 

Unter  den  Ästen  der  Pfortader  untersuchten  Hooker*  und  Donegaif^  die  V.  mc- 
senterica  inf.  und  letzterer  auch  die  V.  mesenterica  sup.  Jene  zog  sich  bei  Reizung 
des  der  entsprechenden  Arterie  begleitenden  Nerven,  diese  bei  Reizung  des 
rechten  (nicht  des  linken)  Splanchnicus  zusammen. 

Die  hierbei  tätigen  Nerven  gehen  nach  MaW^  auf  der  Höhe  des  12.  — 13.  Brust- 
nerven und  des  1.  Lendennerven  von  dem  sympathischen  Grenzstrang  auf  den 
Splanchnicus  major,  minor  und  tertius  über. 

Nach  Bayliss  und  Staiiing'  entstammen  sie  der  3.  — 11.  Brustwurzel.  Die 
von  Donegan^  untersuchten  verengenden  Nerven  der  V.  mesentericac  haben 
ihre  Ganglienzellen  im  Ganglion  coeliacum  und  Ganglion  mesentericum  inf. 

Über  die  im  Ischiadicus  verlaufenden  motorischen  Nerven  für  die  oberfläch- 
lichen Venen  der  hinteren  Extremität  gibt  W.  H.  Thompson^  nach  Versuchen 
an  Hunden  und  Kaninchen  an,  daß  sich  die  Venen  bei  ihrer  Reizung  bis  zum 
Verschwinden  ihrer  Lichtung  zusammenziehen  können.  Gewöhnlich  bleibt  aber 
die  Kontraktion  örtlich  und  beschränkt  sich  auf  bandartige  Ringe,  zwischen 


1  Burton-Opilz,  Quart,  journ.  of  physio!.,  7,  S.  62;  1913. 

2  J.  Schmid,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  126,  S.  189;  1909. 

■'  Burton-Opitz,  Qiiarterly  journ.  of  physiol.,  5,  S.  189;  1012;  —  7,  S.  71;  lOI.l 

*  Hooker,  Amer.  journ.  of  physiol.,  46,  S.  591 ;  1918. 
^  Donegan,  Journ.  of  physiol.,  55,  S.  234;  1921. 

6  Mall,  a.  a.  O.,  1892,  S.  420. 

■  Bayliss  und  Starling,  Jo'iirn.  of  physiol.,  17,  S.  120;  1S94. 

*  Donegan,  ebenda,  ,55,  S.  237. 

"  W.  H.  Tlwmpsaii,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1893,  S.  102;  -  vt;!.  Riinvicr, 
Coniptcs  rcnd.  de  l'Acad.  des  scicnces,  120,  S.  19;  1895;  —  Üiiccesclii,  Arch.  ita!.  ilc  biol.,  37, 
S.  144;   1902. 
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welchen  andere  mit  Blut  gefüllte  Ringe  stehen  bleiben.  Einniai  wurde  auch  vom 
N.  cruralis  aus  eine  Verengerung  der  großen  Hautvene  beobachtet. 

Wenn  indessen  die  Venen  vor  Abkühlung  sorgfältigst  geschützt  werden, 
ziehen  sich  bei  der  Nervenreizung  viel  längere  Stücke  derselben  —  beim  Kanin- 
chen in  der  Regel  30—40  mm  —  zusammen.  Dabei  ist  die  Latenzdauer  sehr  lang, 
10-30  Sekunden  (Bancioft^). 

In  den  Versuchen  von  Donegan^  wurde  die  V.  saphena  interna  von  ihrem 
Anfang  bis  zu  ihrer  Vereinigung  mit  den  tiefen  Venen  vollständig  kontrahiert. 

Bei  verschiedenen  Individuen  erwiesen  sich  indessen  bei  der  Nervenreizung 
sehr  bemerkenswerte  Verschiedenheiten,  indem  die  Venen  bei  einigen  (Typus  A) 
mit  einer  kurzen  Latenzdauer,  von  nur  etwa  5  Sekunden,  reagierten,  während 
es  bei  anderen  Individuen  (Typus  B)  überhaupt  nicht  möglich  war,  bei  der  ersten, 
60  Sekunden  lang  dauernden  Reizung,  eine  Zusammenziehung  zu  erzielen. 
Wurde  die  Reizung  aber  wiederholt,  so  traten  auch  hier  Kontraktionen  auf, 
anfangs  nach  einer  ziemlich  langen  Latenzdauer,  die  sich  aber  allmählich  immer 
mehr  verminderte.^ 

Die  Ursache  dieser  Verschiedenheit  scheint  zum  Teil  in  dem  verschieden 
stark  entwickelten  Tonus  der  betreffenden  Venen  zu  liegen,  indem  die  Venen 
vom  Typus  B  vor  der  Reizung  den  Eindruck  großer  Schlaffheit  gaben  und  nach 
der  ersten  Reizung,  obgleich  dabei  noch  keine  Zusammenziehung  erschien,  doch 
ein  anderes,  w^eniger  schlaffes  Aussehen  bekamen. 

Die  oberflächlichen  Venen  der  vorderen  Extremität  verhalten  sich  im  großen 
und  ganzen  wie  diejenigen  der  hinteren,  nur  ziehen  sie  sich  im  allgemeinen 
schwächer  zusammen  und  ihre  Latenzdauer  ist  länger  {Donegan).* 

Auch  in  der  V.  jugularis  ext.  konnte  bei  Reizung  des  Hals-  und  Brust- 
sympathicus  eine  schwache  Kontraktion  nachgewiesen  werden  {Donegan). 

Dagegen  sah  Donegan  nie  eine  Zusammenziehung  bei  den  großen  Venen- 
stämmen, wie  der  V.  cava  und  ihren  Hauptästen.  Auch  nicht  die  Muskel venen 
wurden  durch  Nervenreizung  erregt. 

Die  Venomotoren  wurden  von  Thompson  in  das  Rückenmark  verfolgt,  und 
auch  bei  der  Reizung  desselben  wurden  Kontraktionen  bei  den  von  ihm  unter- 
suchten Venen  erhalten. 

Nach  Bancroft  finden  sich  Nerven  für  die  oberflächlichen  Venen  der  lateralen 
Seite  des  Unterbeins  und  des  Fußes  etwa  in  dem  1.  bis  4.  Lendennerven,  gehen 
davon  in  den  Grenzstrang  und  treten  dann  zu  den  6.  und  7.  Lendennerven  und 
den  1.  und  2.  Sakralnerven  über.  Sie  haben  ihre  peripheren  Ganglienzellen 
wenigstens  im  6.  und  7.  Lumbaiganglion,  möglicherweise  auch  im  1.  und  2.  Sakral- 
ganglion. Bei  Reizung  der  einzelnen  Nerven  erscheinen  nur  örtliche  Kontrak- 
tionen von  einigen  Millimetern  Länge. 

In  wesentlicher  Übereinstimmung  damit  gibt  Donegan  an,  daß  die  Venen 
der  hinteren  Extremitäten  ihre  Nerven  vom  2.  bis  4.  Lendennerven  bekommen 
und   daß  sie  ihre   Ganglienzellen  im  7.  Lenden-  und    1.  Sakralganglion  haben. 


1  Bancroft,  Amer.  journ.  of  physiol.,  1,  S.  477;  1898;  —  Ducceschi  (a.  a.  O.,  37,  S.  145) 
gibt  für  die  Latenzdauer  der  Venenkontraktion  2 — 3  Sek.  an. 

2  Donegan,  a.  a.  O.,  55,  S.  229. 
==  Donegan,  a.  a.  ().,  55,  S.  230. 
*  Donegan,  a.  a.  O.,  55,  S.  234, 
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Die  Venoniotoren  der  vorderen  Extremität  entstammen  hauptsächlicii  der 
7.  [6.-8.]  Brustwurzel  und  haben  ihre  Ganglienzellen  größtenteils  im  Ganglion 
stellatum.  Die  Nerven  für  die  Venen  des  Ohres  und  des  Gesichts  werden  im 
Ganglion  cervicale  super,  von  Zellen  unterbrochen. 

Nach  Hooker ^  und  Donegan^  scheinen  die  Nerven  der  Venen  tonisch  erregt 
zu  sein,  denn  nach  Durchschneidung  derselben  bleiben  die  Venen,  nach  einer 
flüchtigen,  von  der  Schnittreizung  verursachten  Zusammenziehung,  erweitert. 

Endlich  ist  noch  folgender  Versuch  von  Vel'kii"  zu  erwähnen.  Man  bindet  durch 
zwei  in  einer  Entfernung  von  I72 — 2  cm  gelegten  Fäden  eine  Vene  ab  und  entfernt 
dieselben  nach  1 1/2  Minuten.  Trotz  der  wiederhergestellten  Zirkulation  bleibt  die  ab- 
gebundene Strecke  fortfahrend  stark  erweitert  und  bietet  eine  wurstförmige  Anschwel- 
lung mit  stark  verminderter  Reaktionsfähigkeit  auf  mechanische  Reizung  dar.* 


Vierundvierzigstes  Kapitel. 

Die  gefäßerweiternden  Nerven. 

1.   Allgemeine  Charakteristik. 

§  172.    Die  allgemeinen  Eigenschaften  der  gefäßerweiternden  Nerven. 

Bei  der  Darstellung  der  geschichtlichen  Entwicklung  unserer  Kenntnis  von 
der  Einwirkung  des  Nervensystems  auf  die  Gefäße  habe  ich  schon  die  Beob- 
achtungen Schiffs  und  Bernards  besprochen,  welche  zu  der  Entdeckung  der 
gefäßerweiternden  Nerven  führten.  Nachdem  Bernard^  in  der  Chorda  tympani 
einen  typischen  gefäßerweiternden  Nerven,  d.  h.  einen  zentrifugalen  Nerven,  der 
bei  peripherer  Reizung  eine  primäre,  von  keiner  Gefäßverengerung  voraus- 
gegangene Gefäßerweiterung  bewirkt,  nachgewiesen  hatte,  fand  Eckhard  in  den 
NN.  erigentes  Nerven  derselben  Art  für  den  Penis.^  Es  dauerte  indessen  ziemlich 
lange,  bis  man  in  vollem  Ernst  daran  dachte,  daß  ähnliche  Nerven  auf  alle  oder 
die  meisten  Gefäßgebiete  des  Körpers  einwirkten.  Dieser  Gedanke  wurde  mit 
voller  Bestimmtheit  zuerst  von  Goltz''  in  einer  Abhandlung  über  die  Gefäßnerven 
im  Ischiadicus  des  Hundes  ausgesprochen,  welche  Abhandlung  eine  bedeutende 
Anzahl  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  veranlaßte.  Durch  diese  wurden 
die  den  beiden  Arten  von  Gefäßnerven  charakteristischen  Eigentümlichkeiten 
festgestellt,  und  es  gelang,  für  zahlreiche  Körperteile  das  Vorhandensein  gefäß- 
erweiternder Fasern  nachzuweisen. 

Es  ist  natürlich  mit  keinerlei  Schwierigkeit  verbunden,  die  gefäßerweiternden 
Nerven   in   Nervenstämmen   nachzuweisen,   wo   sie  allein  verlaufen,    ohne   mit 


1  Hooker,  Amer.  journ.  of  physiol.,  46,  S.  594;  1918. 
-  Donegan,  Journ.  of  physiol.,  55,  S.  240. 
^  Velikij,  zit.  nach  dem  Jahresbericht  1895. 

^  Zur    Kritik   der   Angaben    über   die    Venoniotoren   vgl.    R.  F.  Fuchs,  Zeitschr.  f.  allg. 
Physiol.,  2,  S.  51;   1902. 

^  Bernard,  Journ.  de  la  physiol.,  1,  S.  651;  185S. 

'■  Eckhard,  Beiträge  zur  Anat.  u.  Physiol.,  3,  S.  123;  1S()3. 

'  üoliz,  Arch.  f.  (J.  ges.   Physiol.,  9,   S.  174;   1874. 
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anderen  Gefäßnerven  geniisclu  zu  sein.  Wo  sie  aber  mit  gefäßverengenden  Fasern 
für  dasselbe  Organ  gemischt  sind,  ist  es  notwendig,  besondere  Versiiclisanord- 
nungen  zu  treffen,  weil  die  gefäßerweiternden  Nerven  oft,  wenn  auch  nicht 
immer,  während  der  Reizung  von  den  gefäßverengenden  überwunden  werden. 

Dies  wurde  zuerst  mit  voller  Bestimmtheit  von  v.  Frey^  nachgewiesen. 
Er  machte  seine  Versuche  an  der  Gl.  submaxillaris,  welche  ihre  erweiternden 
Fasern  aus  der  Chorda  tympani  und  ihre  verengenden  aus  dem  Halssympathicus 
bezieht.  Um  die  durch  die  Nervenreizung  bewirkte  Veränderung  der  Gefäßweite 
genau  zu  ermitteln,  bestimmte  i'.  Frey  die  aus  einer  der  größeren  Venen  der 
Drüse  abfließende  Blutmenge.  Wenn  die  Nerven  einzeln  gereizt  wurden,  stellte 
es  sich  als  wesentlichster  Unterschied  heraus,  daß  die  Nachwirkung  der  gefäß- 
erweiternden Nerven  viel  länger  als  die  der  gefäßverengenden  dauerte,  sowie 
daß  jene  viel  schneller  als  diese  ermüdeten. 

Wurden  die  beiden  Nerven  dagegen  gleichzeitig  gleich  stark  gereizt,  so 
siegten  die  verengenden  Nerven;  die  Nachwirkung  war  aber  eine  starke  Gefäß- 
erweiterung, also  die  den  erweiternden  Nerven  eigentümliche.  Die  beiden  Arten 
der  Gefäßnerven  sind  also  keine  reinen  Antagonisten,  sondern  sie  müssen  die 
Gefäße  in  verschiedenen  Punkten  angreifen,  ganz  wie  die  beiden  Arten  von 
Herznerven  verschiedene  Angriffspunkte  im  Herzen  haben  (vgl.  II,  S.  404). 

Daß  dagegen  ein  schwache  Reizung  der  verengenden  Nerven  von  einer 
stärkeren  Reizung  der  erweiternden  überwunden  wird,  geht  aus  der  Tatsache 
hervor,  daß  bei  unversehrtem  Halssympathicus,  wo  also  die  Gefäße  unter  dem 
Einfluß  dieses  Nerven  stehen,  eine  Reizung  der  Chorda  dennoch  eine  Gefäß- 
erweiterung bewirkt. 

Hierher  gehört  auch  die  Erfahrung,  daß  bei  der  Zunge,  deren  Blutfülle 
i'.  Anrep  und  Cybulski-  plethysmographisch  untersuchten,  die  infolge  einer 
Hypoglossusreizung  stattfindende  Gefäßverengerung  durch  eine  eingeschaltete 
Reizung  des  N.  lingualis  aufgehoben  werden  konnte.  Und  umgekehrt  erschien 
eine  Gefäßverengerung,  wenn  der  Hypoglossus  während  einer  durch  Lingualis- 
reizung  bewirkten  Gefäßerweiterung  gereizt  wurde. 

Versuche  mit  direkter  und  reflektorischer  Reizung  der  Chorda,  welche  von 
Bernard  ausgeführt  worden  sind,  zeigen,  daß  bei  undurchschnittenem  Halssym- 
pathicus die  Gefäßerweiterung  in  der  Drüse  geringer  ist,  als  wenn  infolge  der 
Durchschneidung  dieses  Nerven  der  Tonus  der  verengenden  Nerven  aufgehoben 
worden  ist.^ 

Nach  Lepine^  und  Bernstein^  tritt  die  Wirkung  der  gefäßverengenden 
Nerven  bei  einer  durch  Erwärmung  hervorgebrachten  Erweiterung  und  die  der 
gefäßerweiternden  bei  einer  durch  Abkühlung  hervorgerufenen  Verengerung  der 
Extremitätengefäße  leichter  als  im  entgegengesetzten  Falle  hervor. 

Howell,    Budgett    und    Leonard^    untersuchten    den    Einfluß    verschiedener 


1  V.  Frev,  Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig,  1876,  S.  89;  —  vgl.  auch  Ashcr, 
Zeitschr.  f.  Biol.  52,  S.  316;  1909. 

-  V.  Anrep  und  Cybutski,  s.  Jahresber.  d.  Anat.  u.  Physiol.,  1884,  2,  S.  52. 

'  Bernard,  Le^ons  sur  les  liquides  de  l'organisme.   Paris  1859,  1,  S.  310,  311;  ^  2,  S.  275. 

*  Lipine,  Memoires  de  la  Soc.  de  biol.,  1876,  S.  21. 

5  Bernstein,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  15,  S.  585;  1877. 

'  Howell,  Budgett  und  Leonord,  Amer.  journ.  of  physiol.,  16,  S.  305;  1894. 
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Temperaturen  auf  die  Erregbarkeit  der  Gefäßnerven  und  fanden,  dai5  die  j;;efäl> 
verengenden  Nerven  sowohl  gegen  hohe  als  niedrige  Temperaturen  etwas  weniger 
widerstandskräftig  sind  als  die  gefäßerweiternden.  Die  Differenz  war  indessen 
nicht  groß  und  betrug  nur  etwa  1— S^C.  Noch  bei  3°  bzw.  53"  C  konnte  eine 
Wirkung  der  Dilatatoren  nachgewiesen  werden. 

Nach  Asher'^  üben  die  beiden  Arten  von  Nerven  auf  die  in  einem  mit  Wasser 
von  verschiedener  Temperatur  gefüllten  Plethysmographen  eingeschlossenen 
Hinterextreniitäten  des  Hundes  ihren  charakteristischen  Einfluß  selbst  dann  aus, 
wenn  die 'Temperatur  des  Wassers  auf  41  "C  angestiegen  oder  auf  10— 8"  C 
herabgesunken  war.  Bei  einer  niedrigeren  Temperatur  versagte  die  Nerven- 
reizung, vermutlich  weil  die  Kälte  die  Gefäßmuskulatur  direkt  angreift. 

Nachdem  Grützner-  beobachtet  hatte,  daß  ein  Wärmereiz  (Temperatur  etwa 
50"  C)  nur  die  erweiternden  Nerven  der  Hautgefäße,  aber  keine  anderen  Nerven, 
auch  nicht  die  Vasodilatatoren  der  Drüsen  oder  der  Zunge  erregte,  setzten  Mis- 
lawsky  und  Bistrenin^  die  \'ersuche  in  derselben  Richtung  fort  und  wiesen  dabei 
nach,  daß  die  Wärmereizung  des  Ischiadicus  wie  der  entsprechenden  hinteren  (5. 
bis  7.  Lenden-,  1.  Sakral-)  Rückenmarkswurzeln  eine  Gefäßerweiterung  in  der 
hinteren  Extremität,  und  die  der  Lingualis  eine  Gefäßerweiterung  in  der  Zunge 
hervorrief,  während  dagegen  die  gleiche  Reizung  des  Bauchsympathicus  ohne 
Erfolg  blieb.  Auf  Grund  dessen  stellen  sich  die  erwähnten  Autoren  vor,  daß  die 
Erregbarkeit  durch  Wärme  etwas  für  die  gefäßerweiternden  Nerven  besonders 
charakteristisches  ist. 

Wenn  die  verschiedenen  Gefäßnerven  durchschnitten  worden  sind,  ver- 
streicht eine  verschieden  lange  Zeit,  bevor  sie  degenerieren.  Bei  seinen  Ver- 
suchen am  Ischiadicus  beobachtete  Goltz  im  Widerspruch  gegen  die  Autoren, 
die  vor  ihm  diesen' Nerven  untersucht  hatten,  daß  durch  eine  periphere  Reizung 
eine  primäre  und  unmittelbar  hervortretende  Gefäßerweiterung  im  Ausbreitungs- 
gebiet dieses  Nerven  hervorgebracht  wurde. ^  Die  Ursache  dieser  höchst  auf- 
fallenden Differenz  wurde  in  Heidenhains  Laboratorium  von  Ostroumoff  nach- 
gewiesen.^  Goltz  hatte  nämlich  seine  Versuche  an  Nerven  ausgeführt,  welche 
einige  Tage  vor  der  Reizung  durchschnitten  waren,  während  die  früheren 
Autoren  frisch  durchschnittene  Nerven  gereizt  hatten.  Nun  fand  Ostroumoff, 
daß  die  Reizung  des  degenerierenden  Nerven  eine  Gefäßerweiterung  hervorruft, 
während  die  Reizung  desselben  Nerven  in  frischem  Zustande  eine  deutliche 
primäre  Gefäßverengerung  erzeugt.  Zu  demselben  Resultat  kamen  etwa  gleich- 
zeitig auch  Kendall  und  Luchsinger^,  sowie  später  Bernstein",  Edgren^  u.  a. 

Die  Frage  bezüglich  der  verschieden  langen  Zeit,  welche  die  Degeneration 
der  beiden  Arten  von   Gefäßnerven  beansprucht,  wurde  von  Dziedziul^  näher 

1  Asim,  Zeitschr.  f.  Bio!.,  52,  S.  303;  1909. 
=  Griitzner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  17,  S.  230;  1878. 
''  Mislawskv  und  Bistrenin,  Journ.  de  physiol.,  1905,  S.  1002. 
'  '  Goltz.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  9,   S.  184. 
"  Ostroumoff,  ebenda,  12,  S.  228;  1876. 
«  Kendall  und  Luchsinger,  ebenda,  13,  S.  201;   1876. 
'  Bernstein,  ebenda,  15,  S.  577. 

«  Edgren,  Nordiskt  medicinskt  arkiv,  1880,  S.  60  des  S.  A. 

"  Dziedziul,  Militärärztl.  Journal,  1880  (russisch);  zit  nach  jahrcsbcr.  d.  Anat.  u.  Physiol., 
1880,  2,  S.  68. 
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iintersiiclit.  Nacli  ihm  sind  die  verengenden  Fasern  im  isciiiadicus  bis  zum 
3.  bis  4.  Tage  nach  der  Durchschneidung  erregbar.  Die  erweiternden  Fasern  be- 
halten ihre  Erregbarkeit  bis  zum  6.  bis  7.  Tage  bei.  Später  haben  alle  beide 
Arten  von  GefäBnerven  ihre  Erregbarkeit  eingebüßt. 

Noch  charakteristischer  sind  die  Beobachtungen  Dziedziuls  an  Hals- 
sympathicus  und  Chorda  tympani  (Gl.  submaxillaris),  sowie  an  N.  hypoglossus 
und  N.  lingualis  (Zunge).  Die  erweiternden  Nerven  der  Unterkieferdri'ise  waren 
bis  zum  11.  Tage  und  die  der  Zunge  wenigstens  bis  zum  S.Tage  erregbar, 
während  der  Halssympathicus  sciion  nach  4  Tagen  und  der  Hypoglossus  sogar 
nach  3  Tagen  versagte. 

Nn.  erigentes  waren  erst  am  9.  Tage  unerregbar. 

Die  gefäßerweiternden  Nerven  behalten  also  ihre  Erregbarkeit  viel  länger 
als  die  gefäßverengenden,  nachdem  sie  vom  Zusammenhange  mit  dem  zentralen 
Nervensystem  getrennt  worden  sind. 

Bei  seinen  oben  erwähnten  Versuchen  prüfte  Ostrouinoff^  auch  den  Einfluß, 
den  elektrische  Reizung  in  verschiedenem  Rhythmus  auf  den  frisch  durch- 
schnittenen Ischiadicus  ausübte.  Während  eine  tetanisierende  Reizung,  wie 
schon  erwähnt,  eine  Gefäßverengerung  hervorbrachte,  zeigte  es  sich,  daß  die 
Reizung  mit  einzelnen  Induktionsströmen  in  Pausen  von  je  5  Sekunden  eine 
primäre  Gefäßerweiterung  erzeugte.  Dasselbe  Ergebnis  erhielt  er  auch  bei  sehr 
schwacher  tetanisierender  Reizung. - 

Daß  die  gefäßerweiternden  Nerven  bei  schwacher  Reizung  empfindlicher  als 
die  verengenden  sind,  ging  auch  aus  der  Tatsache  hervor,  daß  Gefäßerweiterung 
bei  Reizung  des  Lingualis  mittels  eines  schwächeren  Stromes  erhalten  wurde 
als  desjenigen,  der  nötig  war,  um  unter  Vermittelung  des  Hypoglossus  eine 
Gefäßverengerung  hervorzurufen  (Zunge). 

Diese  Ergebnisse  wurden  von  Bowditcli  und  Warren^  vollends  l)estätigt. 
Bei  der  Katze  untersuchten  sie  mittels  plethysmographischer  Bestimmung  der 
Volumenschwankungen  der  hinteren  Extremität  den  Einfluß  der  verschiedenen 
Frequenz  und  Stärke  der  Reizung  auf  die  Gefäßnerven  des  Ischiadicus.  Als 
Stromunterbrecher  benutzten  sie  einen  von  Ludwig'*^  konstruierten  Apparat, 
welcher  es  erlaubt,  innerhalb  sehr  weiter  Grenzen  die  Frequenz  der  Induktions- 
ströme zu  variieren,  ohne  daß  dabei  ihre  Intensität  schwankt,  wie  es  bei  den 
gewöhnlichen  Induktionsapparaten  mit  schwingender  Feder  der  Fall  ist. 

Bei  den  meisten  Fällen  trat  bei  Reizung  des  frischen  Nerven  zuerst  eine 
Gefäßverengerung  und  nachher  eine  Gefäßerweiterung  hervor.  Diese  Erweiterung 
erschien  aber  um  so  leichter,  je  schwächer  und  je  weniger  häufig  die  Reizung 
war.  Unter  diesen  Umständen  beobachteten  Bowditch  und  Warren,  wie  Ostrou- 
moff  sogar  eine  primäre,  von  keiner  Gefäßverengerung  vorausgegangene  Gefäß- 
erweiterung. 

Zur  Beleuchtung  ihrer  Ergebnisse  weise  ich  auf  Figg.  503—507  hin.  In 
Figg.  503—506  hat  die  Reizung  bei  derselben  Stärke  der  Induktionsströme,  aber 


'  Ostroumoff,  a.  a.  0.,  12,  S.  231. 

-  Vgl.  auch  V.  Maximowitsch,  Deutsches  Arch.  f.  klln.  Med.,  56,  S.  473;  1896. 
■■■  Bowditch  und  Warren,  Journ.  of  physiol.,  7,  S.  432— 448;  1886. 
•*  Dieser  Apparat  ist  beschrieben  bei  Bowditch  und  Warren,  a.  a.  O.^  7,  S.  425, 
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mit  verschiedener  Frequenz  stattgefunden.  In  Fig.  503  seilen  wir  bei 
einer  Reizung  in  der  Sel<unde  nur  eine  geringe  Andeutung  von  einer  Gefäß- 
verengerung, auf  welche  eine  starke  Gefäßerweiterung  folgt.  In  Fig.  504  (4  Rei- 
zungen in  der  Sekunde)  ist  die  Gefäßverengerung  größer,  die  nachfolgende  Er- 
weiterung fortwährend  stark.  Fig.  505  (16  Reizungen  in  der  Sekunde)  zeigt 
dagegen  eine  Gefäßerweiterung,  die  an  und  für  sich  sehr  gering  und  im  Verhältnis 


Fig.  503. 


Fis;.  504. 


Fig.  505. 


Fig.  506. 


Fig.  503—506.     Plethysmogramme,    hintere   Extremität,    Katze.     Nach    Bowditch  und   Warren. 

Die  Reizungfrequenz  bei  503:  I   in  der  Sekunde,  bei  504:4,   bei  505:  16  und  bei  506:64. 

Von  rechts  nach  links  zu  lesen. 


ZU  der  vorhergehenden  Verengerung  ganz  verschwindend  ist.  Endlich  seh.en 
wir  in  Fig.  506  (64  Reizungen  in  der  Sekunde)  gar  keine  Gefäßerweiterung,  sondern 
nur  eine  Verengerung.  In  allen  Fällen  war  die  Dauer  der  Reizung  gleich  groß 
(15  Sekunden). 

Ich  brauche  kaum  zu  bemerken,  daß  die  Gefäßerweiterung  in  Figg.  503—505 
von  einer  Ermüdung  der  Gefäßmuskeln  nicht  bedingt  sein  kann,  denn  in 
Fig.  506,  wo  die  Kontraktion  am  stärksten  war,  kommt  ja  gar  keine  Gefäß- 
erweiterung zum  Vorschein. 

Fig.  507  illustriert  den  Zusammenhang  zwischen  der  Stärke  der  Reizung 
und  deren  Wirkung  auf  die  beiden  Arten  von  Gefäßnerven.  Bei  allen  drei  Fällen 
hat  die  Reizung  in  dem  gleichen  Rhythmus  (1  in  der  Sekunde)  und  gleich  lange 
(20  Sekunden)  stattgefunden.  Bei  der  geringsten  Stromstärke  (1)  erscheint  nur 
eine  primäre  Gefäßerweiterung,  bei  den  größeren  (2  und  3)  ist  diese  von  einer 
Gefäßverengerung  vorangegangen,  welche  um  so  bedeutender  ist,  je  stärker 
die  Reizung  war. 
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Älinliclie  Ergebnisse  liaben  Bradford^  und  Jüluinssoii-  bei  Reizung  des 
Spianciinicus  in  verschiedenem  Rhythmus  und  mit  verschieden  starken  induktions- 
schlägen  in  bezug  auf  den  Aortadruck  erhalten. 

Wir  besitzen  also  auch  in  der  Variation  der  Frequenz  und  Stärke  der  Reizung 
ein  Mittel,  die  beiden  Arten  von  Gefäßnerven  zu  unterscheiden,  wenn  sie  in 
demselben  Gefäi5stamnie  verlaufen.  Die  gefäßerweiternden  Nerven  sind  durch 
schwache  Ströme  in  langsamem  Rhythmus  leichter  erregbar,  die  gefäßverengenden 
Nerven  beanspruchen  eine  größere  Stromstärke  und  eine  größere  Reizungsfrequenz. 

Für  einzelne  Induktionsschläge  sind  indessen,  wie  PiotrowskP  bemerkt, 
die  erweiternden  Nerven  (Lingualis)  und  die  verengenden  (Hypoglossus,  Ischiadicus, 
in  vielen  Fällen  auch  der  Halssympathicus)  in  gleichem  Grade  erregbar.  Auch 
die  im  Herzsympatiiicus  der  Katze  nach  der  Submaxillarisdrüse  hinziehenden 
gefäßverengenden   und   -erweiternden   Fasern   scheinen   im   großen   und   ganzen 


3.  2. 

Eig.  507.    Plethysmogramme,  hintere  Extremität,  Katze.     Nacli  Bowditch   und   Wairen 
Bei  1  Reizstärke  100,  bei  2:  150,  bei  3:200.     Von  rechts  nach  links  zu  lesen. 

die  gleiche  Erregbarkeit  zu  haben  (C.  M.  Gniber*).  Dagegen  beanspruciit  der 
N.  erigens  immer  stärkere  Reize  um  in  Tätigkeit  versetzt  zu  werden. 

Die  Latenzdauer  der  Reizung  scheint  bei  den  gefäßerweiternden  Nerven 
etwas,  wenn  auch  nicht  viel,  länger  als  bei  den  gefäßverengenden  zu  sein.  So 
fanden  Bowditch  und  Warreir"  unter  Anwendung  der  plethysmographischen  Me- 
thode bei  elektrischer  Reizung  die  Latenzdauer  der  verengenden  Nerven  für  die 
hintere  Extremität  gleich  1,5  Sek.,  die  der  erweiternden  gleich  3,5  Sek.  (Katze). 

Nach  V.  Anrep  und  Cybulski^  ist  indessen  die  Latenzdauer  für  Lingualis 
und  Hypoglossus  (Hund)  etwa  gleich  groß  (1,25—1,50  Sek.).  Dasselbe  fand  aucli 
Piotrowski'.  Nach  ihm  ist  die  Latenzdauer  bei  gewöhnlicher  Zimmertemperatur 
für  die  gefäßerweiternden  (Lingualis)  und  die  -verengenden  Nerven  (Hypoglossus, 
Halssympathicus,  Ischiadicus)  rund  I  (0,6—1,5)  Sekunde.  Bei  niedriger  Tempe- 
ratur nimmt  sie  für  beide  Nervenarten  auf  etwa  3—4  Sekunden  zu,  und  bei  höheren 
auf  etwa  0,25—0,50  Sekunde  ab. 

Nur  für  den  N.  erigens  geben  die  Autoren  (y.  Anrep  und  Cybulski,  Piotrowski) 
zu,  daß  dessen  Latenzdauer  entschieden  länger  ist  als  die  der  gefäßverengenden 
Nerven,  und  zwar  beträgt  sie  bei  Zimmertemperatur  nach  den  ersteren  3,4—4  Sek. 
und  nach  Piotrowski  3,5—7  Sekunden. 

Das  Maximum  der  Wirkung  wird  bei  Reizung  der  verengenden  Nerven 
schnell,  bei  Reizung  der  erweiternden  dagegen  langsam  erreicht,  wie  aus  Bowditchs 

1  Bradford,  Joiirn.  of  physiol.,  10,  S.  390;  1889. 

-  Johansson,  Bihang  tili  K.  Sv.  Vet.-akad.  handl.,  16,  afd.  4,  nr.  4,  S.  37;  1890. 
^  Piotrowsky,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  55,  S.  287;  1894. 
'  C.  M.  Gruber,  Amer.  journ.  of  physiol.,  37,  S.  259;  1915. 
5  Bowditch  und  Warren,  a.  a.  O.,  7,  S.  440. 
'■  1'.  Anrep  und  Cvbulski,  a.  a.  O.,  1884,  2,  S.  53. 

■  Piotrowski,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  1887,  S.  454;  —  1892,  S.  4t)4;  —  Arch.  f.  d.  ges. 
Physiol.,  55,   S.  288;   1894. 
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und  Warrens  oben  mitgeteilten  Beobaciitiingen  über  die  Voluniensclnvani\ungcn 
in  der  hinteren  Extremität  der  Katze  hervorgeht. 

Auf  der  anderen  Seite  dauert  die  Nachwirkung  der  erweiternden  Nerven 
viel  länger  als  die  der  verengenden,  und  zwar  in  der  Weise,  daß  z.  B.  in  den  Ver- 
suchen V.  Freys^  an  der  Unterkieferdrüse  der  Blutausfluß  aus  der  Vene  zuerst 
rascher  und  dann  allmählicher  auf  seinen  Normalwert  herabsank.  Die  Zeit,  bis 
er  denselben  erreichte,  zählte  immer  nach  Minuten. 

In  dem  Falle,  daß  die  beiden  Arten  von  Gefäßnerven  in  demselben  peri- 
pheren Nervenstamm  verlaufen,  ist  es  indessen  nicht  gesagt,  daß  sie  dies  sofort 
von  ihrem  Austritt  aus  dem  Rückenmark  an  tun.  Dastre  und  Moral-  haben  in 
der  Tat  in  bezug  auf  die  Gefäßnerven  der  hinteren  Extremität  gezeigt,  daß  bei 
Reizung  des  Brustsynipathicus  gleich  oberhalb  des  Zwerchfells  eine  Gefäßerweite- 
rung in  der  Pfote  konstant  zum  Vorschein  kommt,  während  eine  Erweiterung 
bei  Reizung  des  Bauchsympathicus  oder  des  Ischiadicus  zuweilen,  aber  lange 
nicht  immer  hervortritt.  Wir  können  also  dadurch,  daß  wir  die  nach  einem 
Körperteil  verlaufenden  Nerven  an  verschiedenen  Orten  reizen,  die  beiden  Arten 
von  Gefäßnerven  voneinander  trennen. 

Nach  einer  Angabe  von  Roever^,  die  indessen  von  Viilpian^  bestritten  worden 
ist,  scheinen  die  gefäßerweiternden  Nerven  der  Subniaxillaris  einen  Tonus  zu 
besitzen,  denn  nach  Durchschneidung  der  Chorda  nimmt  die  Menge  des  aus  der 
Drüse  strömenden  Venenblutes  ab.  Entsprechendes  gibt  Trzaska-Chrzonszczewsky'^ 
in  bezug  auf  die  im  Glossopharyngeus  für  die  Zunge  des  Frosches  enthaltenen 
gefäßerweiternden  Nerven  an. 


Fünfundvierzigstes  Kapitel. 

Die  gefäßerweiternden  Nerven. 

2.   Der  Verlauf  der  gefäßerweiternden  Nerven. 
§  173.     Die  gefäßerweiternden  Nerven  bei  den  kaltblütigen  Tieren. 

Unsere  Kenntnisse  der  gefäßerweiternden  Nerven  bei  den  kaltblütigen  Tieren 
beschränken  sich  auf  folgende  Beobachtungen  am  Frosche. 

Die  Zunge  bekommt  im  N.  glossopharyngeus  {Lepine'^,  Sian'cillo'')  sowie 
im  N.  hypoglossus  {Krogh)  ihre  gefäßerweiternden  Nerven,  und  zwar  versorgen 
beide  Nerven  nicht  allein  die  Arterien,  sondern  auch  die  Kapillaren  {Krogh^). 
Die  Latenzdauer  der  Erweiterung  bedingt  etwa  10—30  Sek. 

1  i'.  Frey,  a.  a.  O.,  1876,  S.  97. 

•  Dastre  und  Morat,  Rech.  exp.  sur  !e  Systeme  nerv,  vaso-nioteur.    Paris  1884,  S.  247. 
'•>  Roever,  Krit.  u.  experim.  Unters,  des  Nerveneinflusses  auf  die  Erweiterung  und  Ver- 
engerung der  Blutgefäße.  Rostoctc  1869,  S.  101,  110,  112. 

*  Viilpian,  Arch.  de  physiol.,  1874,  S.  175. 

'-   Trzaska-Clirzonszczewsky,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  157,  S.  376;   1899. 

"  Lepitic,  Ber.  d.  sächs.  Ges.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1870,  S.  323. 

'  Siawcillo,  Physiol.  russe,  1,  S.  191;  1899. 

s  Krogh,  Danske  Videnskabernes   Selskab,  Biolugiske  Meddelelser,  3,   Nr.  3,  S.  14;  1921. 
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Die  Mesenterialgefäße  werden  bei  der  Reizung  des  Syniphaticus  erweitert 
( Trzaska-Clirzonszczewsky'-). 

Im  Ischiadicus  verlaufen  nebst  gefäßverengenden  Nerven  auch  -erweiternde 
Nerven  für  die  Schwimmhaut,  wie  dies  von  Ellis-,  Oinuma^,  Koenigs*,  Pcarce^ 
und  Krogh^  nachgewiesen  worden  ist.  Am  frisch  abgeschnittenen  Isciiiadicus 
erhält  man,  wegen  der  stärkeren  Wirkung  der  Gefäßverengerer,  nur  bei  schwacher 
Reizung  eine  Erweiterung  (Ellis).  Wenn  aber  der  Nerv  durchschnitten  wird 
und  dann  die  Reizung  nach  einigen  Tagen  stattfindet,  ruft  diese  konstant  eine 
Erweiterung  hervor  {Ellis,  Oinuma),  und  Pearce  hat  in  dieser  Weise  auch  das 
Vorhandensein  gefäßerweiternder  Fasern  in  den  hinteren  Rückenmarkswurzehi 
nachgewiesen  (vgl.  unten  S.  203). 

Nach  Koenigs  treten  die  gefäßerweiternden  Nerven  für  die  Schwimmhaut 
der  hinteren  Extremitäten  in  den  drei  letzten  Lumbalnerven  vom  Rückenmark  aus. 

Dof  gibt  an,  daß  Reizung  der  hinteren  Wurzeln  auch  die  Kapillaren  der 
hinteren  Extremität  aktiv  erweitert,  was  indessen  von  Krogh  in  Abrede  ge- 
stellt wird. 

Über  die  gefäßerweiternden  Nerven  der  quergestreiften  Muskeln  vgl.  §  175. 

§  174.    Die  gefäßerweiternden  Nerven  bei  den  warmblütigen  Tieren. 

a)  Der  Kopf. 

Ein  großer  Teil  der  gefäßerweiternden  Nerven  für  die  Organe  des  Kopfes 
verlaufen  im  Halssympathicus.  Hierher  gehören  die  von  Dastre  und  Morat^ 
beim  Hunde  nachgewiesenen  Fasern,  deren  Reizung  eine  maximale  Gefäßer- 
weiterung in  der  Schleimhaut  der  beiden  Lippen,  der  Wangen,  des  harten  Gaumens 
und  der  Nasenöffnungen  sowie  in  den  entsprechenden  Gebieten  der  Gesichts- 
haut hervorruft.  Diese  Fasern  finden  sich  in  den  vorderen  Wurzeln  des  2.  bis 
zum  5.  Brustnerven  und  gehen  durch  den  obersten  Teil  des  Brustsympathicus 
und  die  beiden  Äste  der  Ansa  Vieussenii  zum  Halssympathicus. 

Schon  aus  der  Beobachtung,  welche  Schijf  zur  Konzeption  des  Vorhanden- 
seins von  gefäßerweiternden  Nerven  veranlaßte,  geht  hervor,  daß  derartige  Nerven 
für  das  Ohr  durch  den  Halssympathicus  gehen  müssen.  Direkte  Beweise  dafür 
sind  von  Dziedziul^  sowie  von  Dastre  und  Morat^"  gegeben. 

Dziedziul  fand,  daß  vier  Tage  nach  der  Durchschneidung  des  Halssympathicus 
die  Reizung  dieses  Nerven  keine  Gefäßverengerung,  statt  dessen  aber  eine  Gefäß- 


1  Trzaska-Chrzonszczeivsky,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  157,  S.  374;  1898. 

-  Ellis,  Journ.  of  physiol.,  6,  S.  451 ;  1885. 

=  Oinuma,  ebenda,  43,  S.  343;  1911;  —  vgl.  Langley,  ebenda,  41,  S.  494;   1911. 

*  Koenigs,  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  724. 

^  Pearce,  Zeitschr.  f.  Biol.,  62,  S.  250;  1913;  —  vgl.  auch  Doi,  Journ.  of  phvsiol.,  54. 
S.  228;    1920. 

«  Krogh,  a.  a.  O.,  3,  Nr.  3,  S.  15. 

'  Doi,  Journ.  of  physiol.,  54,  S.  236;   1920. 

ä  Dastre  und  Morat,  Rech.  e.Kp.  sur  le  Systeme  nerveu.x  vaso-moteur.  Paris  1884,  S.  100; 
—  die  Untersuchungen  dieser  Autoren  sind  ursprünglich  in  den  Comptes  rcnd.  de  l'Acad.  des 
Sciences  von  1880  an  veröffentlicht  worden.  —  E.  Meyer,  Arch.  de  physiol.,  1893,  S.  486,  er- 
hielt bei  Reizung  des  Halssympathicus  an  neugeborenen  Hunden  nur  unsichere  Resultate. 

'  Dziedziul,  zit.  nach  Jahresber.  der  Anat.  u.  Physiol.,  1880, 
"  Dastre  und  Morat,  Rech,  exp.,  S.  206,  215. 
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erweiterung  im  Ohr  hervorruft,  welche  bis  zum  11.  Tage  nach  der  Operation 
erhalten  werden  kann. 

Dastre  und  Morat  fanden  die  erweiternden  Nerven  des  Ohres  im  8.  Hals-  und 
1.  Brustnerven.  Bei  Reizung  von  mehr  distalen  Brustnerven  erhielten  sie  nur 
eine  Gefäßverengerung  im  Ohre;  sie  geben  indessen  die  Möglichkeit  zu,  daß  sich 
auch  in  diesen  gefäßerweiternde  Fasern  vorfinden  könnten,  obgleich  ihre  Wir- 
kung von  den  dort  in  größerer  Menge  befindlichen  gefäßverengenden  Nerven 
überkompensiert  wird. 

Dagegen  gelang  es  ihnen  nicht,  bei  Reizung  des  frisch  durchschnittenen 
Halssympathicus  eine  Gefäßerweiterung  im  Ohre  zu  erhalten,  was  ja  mit  der  Er- 
fahrung der  früheren  Autoren  vollständig  übereinstimmt.  Es  muß  indessen  be- 
merkt werden,  daß  Vitlpian^  bei  derartigen  Versuchen  zweimal  eine  primäre  Er- 
weiterung des  Ohrengefäße  beobachtet  hat. 

Schon  früher  hatte  Prussak^  gelegentlich  erwähnt,  daß  sich  die  Gefäße  der 
Trommelhöhle  mit  Beginn  der  Reizung  des  Halssympathicus  vorübergehend 
erweitern. 

Bei  Reizung  des  Halssympathicus  des  Hundes  mit  schwachen  elektrischen 
Strömen  erscheint  eine  primäre  Gefäßerweiterung  in  der  Zunge  (Isergin^). 

Desgleichen  beobachtete  Carlson'^  bei  Reizung  des  Halssympathicus  der 
Katze  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  Gefäßerweiterung  in  der  Submaxillaris- 
drüse,  die  sich  durch  eine  bedeutende  Zunahme  der  aus  einer  geöffneten  Drüsen- 
vene herausströmende  Blutmenge  zu  erkennen  gab. 

Dieser  Befund  wurde  von  Barcrojt^,  Bayliss'^,  Aslier\  C.  M.  Gniber^  und  Gesell^ 
bestätigt.  Ersterer  hob  indessen  die  Möglichkeit  hervor,  daß  die  Gefäßwirkung 
des  Halssympathicus  hier  nur  eine  indirekte  wäre,  indem  die  bei  der  Sekretion 
gebildeten  Stoffwechselprodukte  die  Erweiterung  der  Gefäße  hervorrufen  könnten. 
Näheres  darüber  in  §  188. 

Über  den  weiteren  Verlauf  der  im  Halssympathicus  enthaltenen  gefäß- 
erweiternden Nerven  zeigten  Dastre  und  Morat,  daß  wenigstens  der  größte  Teil 
von  ihnen  sich  mit  dem  Trigeminus  vereinigte,  wie  schon  Prevosf^^,  Jolyet  und 
und  Laffont^^  in  diesem  Nerven  gefäßerweiternde  Fasern  für  die  Schleimhaut 
der  Wangen,  der  Lippen  und  des  Zahnfleisches  sowie  für  die  Nasenöffnungen 
gefunden  hatten.  Nach  Durchschneidung  des  N.  maxillaris  superior  in  der  Fossa 
pterygomaxillaris  ergab  die  Reizung  des  Halssympathicus  nur  eine  verhältnis- 
mäßig geringe  Gefäßerweiterung  im  Verbreitungsgebiet  dieses  Nerven.^*^  Es  ist 
also  möglich,  daß  einige  von  den  im  Halssympathicus  enthaltenen  gefäßerweitern- 


1  Viilpian,  Le<;ons  sur  Tappareil  vaso-moteur,  1,  S.  J59. 

-  Pnissak,  Ber.  d.  Sachs.  Ges.  d.  Wiss.,  mat.-phys.  Kl.,  1868,  S.  117. 

^  Isergin,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.,  Abt.,  1894,  S.  445. 

'  Carlson,  Amer.  joiirn.  of  physiol.,  19,  S.  408;   19U7. 

^  Barcrojt,  Journ.' of  physiol.,  36,  proc,  S.  53;   1908. 

"  Bayliss,  ebenda,  37,  S.  262;  1908. 

■  Asiw,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  136,  S.  414;  19IÜ. 

»  C.M.Gniher,  Anicr.  iourn.  of  physiol.,  37,  S.  259;   1915. 

"  Gesell,  ebenda,  47,  S.'446;  1919  (Hund). 
1»  Prevost,  Arch.  de  physiol.,  1868,  S.  231. 

"  Julyct,  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  biül.,  1878,  S.  223,  323;  —  Jo/vd  und  Loflont,  Coniptcs 
rcnd.  de  l'Acad.  des  sciences,  89,  S.  1038;  1879. 

•i-  Dastre  und  Moral,  Recherches  exp.,  S.  115,  116. 
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den  Fasern  sicli  unterlialb  des  Ortes  der  Üurclitrennung  mit  dem  N.  maxillaris 
sup.  vereinigen,  oder  auch  daß  sie  sicii  nach  den  Nervenplexen  der  Gefäße  direkt 
begeben. 

Alorat  hat  diese  Frage  näher  erörtert  und  gefunden,  daß  die  erweiternden 
Fasern  im  Halssympathicus  zum  allergrößten  Teil  nach  dem  Ggl.  Gasseri  verlaufen, 
und  zwar  durch  eine  Anastomose  zwischen  diesem  und  dem  obersten  Halsganglion.' 

Die  im  Halssympathicus  nach  der  Zunge  laufenden  gefäßerweiternden  Fasern 
gehen  durch  das  oberste  Halsganglion  zu  dem  Plexus  lingualis,  haben  aber  mit 
dem  N.  glossopharyngeus  und  dem  N.  lingualis  keine  Verbindung  (Isergin-). 
Ebenso  gehen  die  sympathischen  erweiternden  Fasern  für  die  Gefäße  der  Sub- 
maxillarisdrüse  durch  das  oberste  Halsganglion  (Carlson^). 

Der  Halssympathicus  ist  aber  nicht  die  einzige  Quelle  der  gefäßerweiternden 
Fasern,  welche  sich  im  Trigeminus  nach  den  betreffenden  Teilen  des  Kopfes 
verbreiten.  Wenn  man  nämlich  den  Sympathicus  am  Halse  durchschneidet  und 
das  Tier  am  Leben  erhält,  so  findet  man  zu  einer  Zeit,  da  dieser  Nerv  vollkommen 
unerregbar  ist,  und  wo,  nach  allem,  was  wir  von  dem  zeitlichen  Verlauf  der  Nerven- 
degeneration wissen,  auch  dessen  Endverzweigungen  entartet  sein  müssen,  daß 
die  Reizung  des  Trigeminus  eine  Gefäßerweiterung  im  Gesicht  hervorruft^.  Diese 
Fasern  entstammen  dem  Trigeminus  selbst.  Viilpian  fand  nämlich  die  betreffende 
Gefäßerweiterung  bei  Reizung  des  Trigeminus  jenseit  des  Gangl.  Gasseri. ^  Die 
Haut  des  Gesichtes  und  die  entsprechenden  Sciileimhäute  bekommen  also  ihre 
gefäßerweiternden  Nerven  aus  zwei  verschiedenen  Quellen:  aus  dem  Rücken- 
mark durch  den  Halssympathicus  und  aus  dem  Gehirn  durcii  den  Trigeminus. 
Dies  gilt  auch  für  die  Nasenschleimhaut.^ 

Im  Trigeminus  verlaufen  ferner  die  gefäßerweiternden  Nerven  des  Auges 
{v.  Schulten'',  Vulpian^,  Morat  und  Doyon^);  daß  sie  zum  Teil  dem  Gehirn  ent- 
stammen, folgt  aus  den  Versuchen  Vulpians  und  Doyens. 

Auch  die  gefäßerweiternden  Nerven  des  Ohres  scheinen  zum  Teil  dem  Gehirn 
selbst  zu  entstammen  {Dastre  und  Morat^^). 

Die  gefäßerweiternden  Nerven  der  Nasenschleimhaut  finden  sich  nach  Tscha- 
liissow'^''-  im  N.  Vidianus  und  gehen  durch  das  Ganglion  sphenopalatinum. 

Die  Zunge  wird  in  ihren  vorderen  '-/s  oder  ^i\  mit  gefäßerweiternden  Nerven 
versorgt,  die  dem  Facialis  entstammen  und  von  diesem  durch  die  Chorda  tympani 
auf  den  Lingualis  übergehen  ( Vulpian^-).  Die  erweiternden  Fasern  für  den  hinteren 
Teil  der  Zunge  sowie  für  die  vorderen  Gaumenbogen  und  die  Tonsillen  verlaufen 


1  Morat,  Arch.  de  physiol.,  1889,  S.  196. 

-  Isergin,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1894,  S.  446. 
"  Carlson.  Amer.  journ.  of  physiol.,  19.  S.  408;  1907. 
'  Dastre  und  Morat,  Recherches  exp.,  S.  119. 

^  Vulpian,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  101,  S.  982;  1885. 
'■  Vgl.  Fran^ois-Franck.  Archives  de  physiol.,  1889,  S.  691. 
■  V.  Schulten,  Arch.  f.  Ophthahnoioglc, '3(1,  Abt.  3,  S.  65;   1884. 
i"   Vulpian,  a.  a.  O.,  101,  S.  983;   1885. 

"  Doyon,  Archives  de  physiol.,   1890,   S.  778;   —    1891,   S.  154;   —   Morat  und  Doyon, 
ebenda,  1892,  S.  60;  vgl.  daselbst  die  Gefäßinnervation  der  verschiedenen  Teile  des  Auges. 
^''  Dastre  und  Morat,  Recherches  exp.,  S.  232. 
11   Tschalussow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  532;  1913. 

1-  Vulpian,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  76,  S.624;  1873;  —  101,  S.  853;  1885; 
—  Le^ons  sur  l'appareil  vaso-moteur,   1,   S.  150;   1875. 
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inr  Stamme  des  Glossopharyngeus^.  Durch  Reizung  dieser  Nerven,  Facialis 
und  Glossopharyngeus,  überzeugte  sich  Viilpian  davon,  daß  sie  von  Anfang  an 
gefäßerweiternde  Fasern  enthalten.  Die  gefäßerweiternden  Fasern  des  Gaumen- 
segels kommen  vom  Facialis  (Vulpian^). 

Dem  Facialis  gehören  auch  die  in  der  Lingualis  der  Submaxillarisdrüse  zu- 
geführten  gefäßerweiternden  Fasern,  welche  durch  die  Chorda  tympani  von  jenem 
auf  diesen  übertreten  (Bernard^). 

Wie  sehr  die  Bhitzufuhr  nach  Reizung  dieses  Nerven  zunimmt,  geiit  aus 
folgender  Beobachtung  von  Bernard^  hervor.  Aus  der  Drüsenvene  strömte  vor 
der  Reizung  in  65  Sek.  5  ccm  Blut  hervor,  während  der  Reizung  der  Chorda  trat 
dieselbe  Blutmenge  in  15  Sek.  durch  die  Vene  und  zu  gleicher  Zeit  schoß  es  pul- 
sierend wie  aus  einer  wirklichen  Arterie  hervor. 

Mehrere  Autoren  —  Cyon'",  Mislawsky^,  Sinakewicz',  Hallion  und  Frangois- 
Franck^,  Ossokin^  —  haben  im  N.  laryngeus  superior,  Sinakewicz,  Cyon  und  Osso- 
kin  außerdem  noch  im  N.  laryngeus  inferior  gefäßerweiternde  Fasern  für  die  Schild- 
drüse gefunden,  und  Wfora/"  ist  es  gelungen,  diese  Fasern  im  obersten  Teil  des 
Brustsympathicus  nachzuweisen.  Auch  die  Nn.  pharyngei  sup.  und  inf.  sollen 
gefäßerweiternde  Fasern  für  die  Thyreoidea  führen  (Ossokin).''^^ 

Auch  die  Schleimhaut  des  Larynx  bekommt  ihre  gefäßerweiternden  Nerven 
im  gleichseitigen  N.  laryngeus  sup.  {Hedon'^-). 

b)    Das  Gehirn. 

Roy  und  Slieningion^^  wiesen  nach,  daß  sicli  die  Gefäße  des  Gehirns  bei 
Erstickung  und  unter  anderen  Umständen  erweiterten,  faßten  aber  diese  Er- 
weiterung nicht  als  Ausdruck  der  Tätigkeit  gefäßerweiternder  Nerven  auf,  sondern 
deuteten  sie  als  die  Folge  der  direkten  Einwirkung  der  beim  Stoffwechsel  ge- 
bildeten Zersetzungsprodukte  auf  die  Hirngefäße.  Als  Stütze  für  diese  Auffassung 
diente  ihnen  teils  Langendorffs^*  Beobachtung,  daß  die  Reaktion  des  Gehirns  bei 
Anämie  sauer  ist,  teils  die  Tatsache,  daß  Injektion  einer  freien  Säure  ins  Blut  eine 
Gefäßerweiterung  im  Gehirn  verursacht,  teils  endlich,  daß  die  Transfusion  vom 
Extrakt  aus  dem  Gehirn  ebenfalls  eine   Erweiterung  der  Gehirngefäße  hervor- 

1   Vulpian,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  8U,  S.  330;  1875;  —  1(11,  S.  853;  1883; 
—  vgl.  auch  Isergin,  Arch.  f.  Anat.  ii.  Physiol.,  physiol.,  Abt.,  18',H,  S.  443. 
-   Vulpian,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  IUI,  S.  1039;  1885. 
3  Bernard,  joiirn.  de  la  physiol.,  1,  S.  651 ;  1858. 
''  Bernard,  ebenda,  1,  S.  654,  655. 
^  Cyon,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  II,  S.  357;  1897. 
■^  Mislawsky,  Arch.  intern,  de  physiol.,  3,  S.  383;   1906. 
•  Sinakewicz,  ebenda,  4,  S.  51 ;  1906. 

"  Hallion  und  Fran(ois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1<;HJ8,  S.  450. 
»  Ossokin,  Zeitschr.  f.  Biol.,  63,  S.  453;  1914. 
'"  Morat,  in  der  These  von  Brian  (Lyon,  1898),  zit.  nach  Franfois-Franck  und    Hullioii, 
Jüurn.  de  physiol.,  1908,  S.  443. 
11  Ossokin,  a.  a.  ().,  63,  S.  456. 

1-  Hedon,  Travau.x  de  physiol.  Paris  1898,  S.  263;  —  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences 
123,  S.  267;  1896;  —  Spicss,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.   Abt.,    1894,    S.  503,   war  es 
dagegen   nicht   gelungen,  bei  Durchschneidung  oder  Reizung  des   Laryngeus  sup.  irgendwelche 
Veränderungen  der  Blutfiille  im  Larynx  mit  Sicherheit  nachzuweisen. 
'•'  /('öv  und  Shcrrington,  Journ.  of  physiol.,  11,  S.  89;  ISW. 
"   Loii'^cndarfl.  Biol.  Zentralbl.,  6,   S.  189;    1886. 
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ruft,  oliiie  daß  dabei  der  Aortadruck  irgendwelclie  Veränderung  erleidet.  Die 
Blutzufiihr  zum  Gehirn  würde  also  durch  die  Produkte  des  Gehirnstoffwechsels 
geregelt  werden. i 

Nach  E.  Cavazzani  finden  sich  im  Sympathicus  bzw.  Vago-sympathicus  zweierlei 
Fasern  für  den  Circ.  arteriosus  Willisii  vor;  unter  normalen  Verhältnissen  sind 
die  verengenden  erregbarer,  als  die  erweiternden;  bei  Anämie  ist  umgekehrt  die 
Erregbarkeit  der  letzteren  größer  als  die  der  ersteren." 

In  gewissen  Fällen  bekamen  Reiner  und  Schnitzler^  bei  zentraler  Vagus- 
reizung eine  Gefäßerweiterung  im  Gehirn. 

An  Hunden  und  Katzen  mit  durchschnittenem  Halsmarke  beobachtete 
E.  Weber*  bei  Reizung  des  Halssympathicus  eine  Gefäßerweiterung  im  Gehirn, 
ohne  daß  dabei  irgend  welche  Veränderung  beim  allgemeinen  Blutdruck  erschien. 
Die  hierbei  tätigen  Nerven  treten  weder  mit  dem  ersten  Brust-,  noch  mit  den 
Zervikalganglien  in  Verbindung  und  die  gefäßerweiternde  Wirkung  bleibt  noch 
nach  Nikotinvergiftung  und  Zerstörung  des  Gefäßnervenzentrums  im  Kopf- 
marke bestehen.  Auf  Grund  dieser  und  anderer  Erfahrungen  vermutet  E.  Weber, 
daß  die  betreffenden  Nerven  zentripetale  Nerven  darstellen  und  daß  es  sich 
um  ein  speziell  für  die  Hirngefäße  beabsichtigtes  Zentrum  handelt,  welches  vom 
allgemeinen  Gefäßnervenzentrum  ganz  unabhängig  ist. 

Von  woher  die  betreffenden  zentripetalen  Fasern  im  Halssympathicus  stanmien, 
darüber  äußert  Weber  keine  Ansicht. 

c)    Die  Extremitäten. 

Während,  so  viel  bekannt,  alle  übrigen  zentrifugale  Nerven,  auch  die  gefäß- 
verengenden, in  den  vorderen  Wurzeln  vom  Rückenmark  austreten,  verhalten 
sich  die  gefäßerweiternden  Nerven  der  Extremitäten  ganz  anders.  Wie  Stricker'' 
und  seine  Schüler  zuerst  in  bezug  auf  die  gefäßerweiternden  Nerven  der  hinteren 
Extremitäten  angaben,  sind  diese  in  den  hinteren  Rückenmarkswurzeln  ge- 
wisser Lumbalnerven  enthalten. 

Da  diese  Erfahrungen  gegen  das  sonst  überall  bewährte  Gesetz  von  Ma<jendie 
stritten,  wurden  sie  anfangs  nur  mit  Mißtrauen  betrachtet,  und  die  zunächst  er- 
folgenden, oberflächlichen  Nachprüfungen  von  Cossy^,  Vulpian'  und  Kühl- 
wetter^  ergaben  keine  Stütze  für  die  Auffassung  Strickers. 

Es  folgte  aber  dann  eine  Arbeit  von  Morat^,  wo  dieser  mitteilte,  daß  er  die 
Angaben  Strickers  vollständig  bestätigen  konnte.  Werziloff^"  zeigte,  daß  beim 
Hunde  die  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  des  4.-7.  Lendennerven 
und  des   L  Sakralnerven   von    einem    Temperaturabfall    im  Unterschenkel   und 


1  Roy  und  Sherrington,  a.  a.  0.,  11.  S.  104—108. 

ä  E.  Cavazzani,  Arch.ital.de  bioi.,  16,  S.  23—26;  1891 ;  —  Zentralbl.  f.  Physiol.,  8,  S.  75; 
1894;  —  Arch.  di  fisiol.,  9,  S.  285;  1911. 

=  Reiner  und  Schnitzler,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  38,  S.  254;  1897. 

'  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  483,  494;  —  vgl.  E.  Cavazzaiü, 
Arch,  ital.  de  biol.,  58,  S.  1;  1912. 

^  Stricker,  Med.  Jahrb.,  1877,  S.  279;  —  1878,  S.  409. 

«  Cossy,  Arch.  de  physiol.,  1876,  S.  835. 

■   Vulpian,  ebenda,  1878,  S,  336, 

ä  Külilwetter,  Eckhards  Beitr.  z,  Anat.  u,  Physiol.,  II,  S.  25;  1885. 

»  Moral,  Arch.  de  physiol,,  1892,  S.  689, 
1'  Werziloff,  Zentralbl,  f,  Phvsiol.,  10,  S.  194;  1896. 
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FuIj  begleitet  war,  während  die  Reizung  iiirer  peripheren  Stümpfe,  insbesondere 
beim  7.  Lumbal-  bis  zum  1.  Sakralnerven,  eine  starke  Temperatursteigerung 
hervorrief.  Nicht  allein  durch  diese  Versuche,  sondern  auch  durch  die  plethysmo- 
graphische Registrierung  der  Volumenveränderungen  der  Hinterextremität  über- 
zeugte sich  Wcrziloff  vom  Vorhandensein  von  gefäßerweiternden  Nerven  in  den 
genannten  Rückenmarkswurzeln.  Außerdem  erwähnt  er,  daß  .der  Seitendruck 
in  der  A.  saphena  bei  der  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  anstieg  und 
bei  deren  Reizung  herabsank,  während  dagegen  der  Druck  in  der  V.  saphena 
im  ersten  Falle  ab-  und  im  zweiten  zunahm. 

Indem  Bayliss''-  die  Angaben  über  das  Vorkommen  von  gefäßerweiternden 
Nerven  in  den  hinteren  Rückenmarkswurzeln  —  beim  Hunde  im  5.  Lumbal- 
bis  zum  1.  Sakralnerven'-,  und  zwar  auch  bei  älteren  Tieren  —  durch  elektrische 
und  mechanische  Reizung  bestätigte,  suchte  er  auch  Aufklärung  über  ihre 
Herstammung  zu  gewinnen.  Man  konnte  sich  ja  denken,  daß  die  betreffenden 
Fasern  in  den  vorderen  Wurzeln  austreten  und  von  diesen  auf  die  hinteren  über- 
gehen, wie  dies  ja  mit  den  hinteren  Wurzeln  in  bezug  auf  die  vorderen  bei  der 
rückläufigen  Sensibilität  der  Fall  ist.  Auch  war  es  möglich,  daß  diese  Fasern 
tatsächlich  in  den  hinteren  Wurzeln  austreten,  aber  dennoch  von  Zellen  in  den 
vorderen  Hörnern  der  grauen  Substanz  stammten,  und  sich  also  im  Grunde 
wie  die  anderen  zentrifugalen  Nerven  verhielten.  Endlich  ließ  es  sich  auch  denken, 
daß  hier  Fasern  vorliegen,  welche  wirklich  den  hinteren  Wurzeln  entstammten 
und  ihre  Ganglienzellen  in  den  Spinalganglien  hätten. 

Es  zeigte  sich  nun*,  daß  die  letztere  Möglichkeit  in  der  Tat  zutrifft.  Nach 
Durchschneidung  der  hinteren  Wurzel  zwischen  dem  Ganglion  und  dem  Rücken- 
mark blieben  die  betreffenden  Nerven  unversehrt  und  wurden  nicht  von  einer 
Degeneration  angegriffen,  wie  das  der  Fall  hätte  sein  müssen,  wenn  sich  ihre 
Ganglienzellen  nicht  im  Spinalganglion  befunden  hätten.  Dagegen  degenerierten 
sie  nach  Zerstörung  der  Spinalganglien  und  verhielten  sich  also  in  ganz  derselben 
Weise  wie  die  zentripetalen  Spinalnerven. 

Nach  Mislawsky  und  Bistrenin^  gehen  die  in  den  iiinteren  Wurzeln  enthaltenen 
gefäßerweiternden  Nerven  wahrscheinlich  keine  Verbindung  mit  den  Zellen  der  Spinal- 
ganglien ein,  sondern  entstannnen  Zellen  im  Rückenmark  selbst  und  degenerieren  also 
nacii  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln.  Nacli  der  Auffassung  von  Ranson  und 
Wightman"  würden  dagegen  die  betreffenden  Fasern  beim  Austritt  aus  dem  Rücken- 
i,nark  Nerven  sui  generis  darstellen,  welche  sich  mit  den  sensiblen  Zellen  im  Spinal- 
ganglion nach  Art  der  sympathischen  Nerven  verbinden  sollten  und  entweder  den  hin- 
teren Wurzeln  des  Rückenmarkes  entstammten  oder  auch  durch  die  vorderen  Wurzeln 
austraten  und  auf  dem  Umwege  durch  die  Brust-  oder  Sakralnerven  die  entsprechenden 
Ganglien  erreichten. 

Es  wurde  von  Lalfont^  angegeben,  daß  gefäßerweiternde  Nerven  für  die 
hinteren  Extremitäten  in  den  vorderen  Wurzeln  des  2.-4.  Lendennerven  vor- 

'  Bayliss,  joiirn.  uf  physiol.,  25,  proc,  S.  13;  1900;  —  26,  proc.  S.  3;  1900;  —  26,  S.  173; 
1901.  Die  Resultate  Bayliss'  sind  von  Ranson  und  Wiglitman  vollständig  bestätigt  worden 
(Amer.  journ.  of  physiol.,  62,  S.  396;  1922). 

-  Dasselbe  fanden  Mislawsky  und  Bistrenin  bei  thermischer  Reizung  der  hinteren  Wurzeln; 
Juurn.  de  physiol.,  1905,   S.  1006. 

■'  Bayliss.  Journ.  of  physiol.,  26,  S.  189. 

^  Mislawsky  und  Bistrenin,  Journ.  de  physiol.,  1905,  S.  1007;  —  Bistrenin,  zit.  nach 
dem  Jahresbericht  der  Physiol.,  1904. 

•'  Ranson  und  Wi«litman,  Anier.  journ.  of  physiol.,  62,  S.  402;  1922. 

«  Lajjoni,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  95,  S.  865;   1882. 
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kumiueii,  und  damit  stellt  die  von  Ostroumojp,  Piielnia  und  Luclisinger-  wie 
Dastre  und  MoraP  vertretene  Auffassung,  daß  die  erweiternden  Fasern  der  hin- 
teren Extremität  im  Bauchsympatliicus  sich  vorfinden,  in  nahem  Zusammenhang. 

Diese  Angaben  sind  von  Bayliss*  widersprochen  worden  und  nach  seinen 
Erfahrungen  Hegen  keine  Beweise  dafür  vor,  daß  die  hinteren  Extremitäten  gefäß- 
erweiternde Nerven  von  einem  anderen  Orte  her  als  den  hinteren  Wurzeln  be- 
ziehen sollten.  Sie  gehen  keine  Verbindung  mit  dem  Bauchsympathicus  ein, 
sondern  vereinigen  sich  direkt  mit  dem  lumbosakralen  Plexus  und  gelangen  schließ- 
lich im  Stamme  des  Ischiadicus  und  in  geringerer  Zahl  in  dem  des  Cruralis  {Dziecl- 
ziul^,  V.  Alaxiinowitscli^)  nach  ihren  Endverzweigungen. 

Daß  auch  die  gefäßerweiternden  Nerven  der  vorderen  Extremitäten  den 
hinteren  Rückenmarkswurzeln  entstammen,  wurde  von  Bonuzzi'  beobachtet. 
Nach  Bayliss^  sind  diese  beim  Hunde  in  dem  6.  Hals-  bis  zum  1.  Brustnerven 
zu  finden.  Langley^  gab  dagegen  an,  daß  sie  hauptsächlich  im  5.— 8.  Brustnerven 
enthalten  sind. 

Die  einzigen  mir  bekannten  Angaben  über  gefäßerweiternde  Nervenfasern 
für  die  Venen  finden  sich  hsi  Doneoan^",  der  in  einem  Falle  beim  Hunde  durch 
Reizung  der  1.  hinteren  Sakralwurzel  eine  Erweiterung  in  den  Hautvenen  der 
entsprechenden  hinteren  Extremität  erzielte  und  bei  vier  Katzen  eine  plötzliche 
und  vollständige  Erschlaffung  der  Vene  (Typus  B,  IV,  S.  191)  beobachtete, 
wenn  er  im  Beginn  ihrer  Erweiterung  nach  Ende  einer  vorhergegangenen  Reizung 
den  Sympathicus  aufs  neue  auf  die  Elektroden  legte.  Hier  lag  eine  mechanische 
Reizung  vor.     Die  Reizung  mit  Elektrizität  erwies  sich  erfolglos. 

d)    Die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle. 

N.  Martin'^'^  erwähnt,  daß  sich  die  Koronararterien  des  Herzens  bei  Erstickung 
erweitern.  Da  diese  Erweiterung  vor  der  dabei  eintretenden  Steigerung  des  Aorta- 
druckes stattfindet,  faßt  er  sie  als  die  Folge  einer  Reizung  gefäßerweiternder 
Herznerven  auf.  Auch  gibt  er  an,  daß  die  Reizung  des  Vagus  die  gleiche  Erweite- 
rung der  Koronargefäße  hervorruft. 

Am  ausgeschnittenen  Katzenherzen  beobachtete  Maass^-  nach  Ende  einer 
Vagusreizung  in  gewissen  Fällen  eine  Erweiterung  der  Koronargefäße",  die  bei 
etwas  älteren  Präparaten  als  unmittelbare  Reizwirkung  auftrat.  Dieselbe  Er- 
weiterung erschien  bei   der  Reizung  des  ersten  Brustgangiions  ziemlich  regel- 


1  OstroumofU  Arch.  f.  d.  gcs.  Physiol.,  12,  S.  264. 

■  Puelma  und  Ludisinger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  18,  S.  492;   1878. 
■'  Dastre  und  Morat,  Recherches  exp.,  S.  247. 

*  Bayliss,  a.  a.  O.,  26,  S.  197. 
■       ^  Dziedziul,  zit.  nach  dem  Jahresbericht,  1880. 

"  V.  Maximow lisch,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  56,  5.440;   1896. 

■  Bonuzzi,  Med.  Jahrbücher,  1885,  S.  473. 
«  Bayliss,  a.  a.  O.,  26,  S.  203. 

»  Langley,  Journ.  of  physiol.,  12,  S.  377;  1891. 
'"  Donegan,  Journ.  of  physiol.,  55,  S.  237;  1921. 

"  N.Martin,  Transact.  of  the  med.  and  surg.  faculty  of  the  .statc  nf  Maryland,   1801, 
S.  291. 

»-  Maass,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  74,  S.  294;  1899. 

'^  Vgl.  auch  Porter,  Boston  med.  and  surg.  journ.,  1896,  6.  Januar. 
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mäßig    und    trat    auch   bei   Reizung   der  Ansa  Vieussenii   in   der   .Welirzalil   der 
Fälle  auf. 

In  gewissen  Fällen  sah  Tribe^  hei  Reizung  des  obersten  Brustganglions  eine 
Gefäßerweiterung  in  den  Lungen. 

Daß  in  den  obersten  Brustnerven  gefäßerweiternde  Nerven  für  die  Organe 
der  Bauchhöhle  vorkommen,  wurde  zuerst  von  Laffont-  angegeben.  Später  fanden 
Bradford^,  Johansson*  und  Bunch'  im  Splanchnicus  derartige  Fasern.  Diese  An- 
gabe wurde  von  Dale^  bestätigt,  als  er  nachwies,  daß  bei  Vergiftung  mit  Ergo- 
toxin  die  Reizung  des  Splanchnicus  auch  nach  Ausschaltung  der  Nebennieren 
eine  Senkung  des  arteriellen  Druckes  hervorruft. 

Lehndorjj'  verneint  indessen  das  Vorkommen  gefäßerweiternder  Nerven  im 
Splanchnicus,  weil  die  bei  der  Reizung  dieses  Nerven  registrierten  Volumenscliwankungen 
des  Darmes  sich  anders  verhielten,  als  man  es  beim  X'chandensein  solcher  Nerven 
hätte  erwarten  können. 

Über  den  Verlauf  der  gefäßerweiternden  Fasern  für  die  Baucheingeweido 
besitzen  wir  folgende  Angaben. 

Die  gefäßerweiternden  Fasern  des  Darmes  finden  sich  nach  Francois-Franck 
und  Hallion^  in  größter  Zahl  in  den  drei  letzten  Brust-  und  den  zwei  obersten 
Lendennerven;  sie  kommen  auch,  obgleich  in  geringerer  Menge,  in  dem  7.,  8.  und 
9.  Brustnerven  vor.  Bunch^  bekam  beim  Hunde  eine  sekundäre  Gefäßerweiterung 
im  Darme  bei  Reizung  der  distalen  Brust-  und  der  proximalen  Lendenwurzeln: 
eine  primäre  Gefäßenveiterung  trat  im  Darme  am  leichtesten  bei  der  Reizung 
des  2.  und  3.  Brustnerven  auf.  Bei  der  Katze  kam  eine  primäre  Gefäßerweite- 
rung im  Darme  bei  der  Reizung  isolierter  Rückenmarkssegmente  mit  schwachen 
Strömen  zum  Vorschein. 

Bei  der  Reizung  des  6.  Brust-  bis  zum  1.  Lendennerven  erscheint  nach  der 
Verengerung  der  Gefäße  des  Pankreas  nicht  selten  eine  sekundäre  Erweiterung 
derselben,  welche  möglicherweise  als  Ausdruck  der  Tätigkeit  gefäßerweiternder 
Nerven  aufgefaßt  werden  kann  {Francois-Franck  und  Hallion^^). 

Die  Reizung  des  Splanchnicus  in  langsamem  Rhythmus  oder  mit  schwachen 
Reizen  ergab  in  den  Versuchen  von  Schafer  und  Moorc^'^  nur  in  einem  einzigen 
Falle  eine  Erweiterung  der  Milz.  An  der  ausgeschnittenen  Milz  löste  die  Reizung 
des  Milzplexus  noch  nach  2^2  Stunden  eine  deutliche  Erweiterung  aus.i- 

Bei  seiner  schon  erwähnten  Untersuchung  über  die  Gefäßinnervation  der 
Niere  fand  Bradiord^^  durch  elektrische  Reizung  in  langsamem  Rhvthmus,  daß 


1    Tribc,  Jonrn.  of  physioi.,  48,  S.  167;   1914. 

-  Laffont,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  00,  S.  705;  1880. 

^  Bradford,  Journ.  of  physioi.,  10,  S.  390;  1889. 

••  Johansson,  Bihang  tili  K.  Svenska  Vetenskaps-akad.  handl.,  Ifi.  afd.  4,  nr.  4,  S.  37;  1890. 

'  Buncli,  Journ.  of  physioi.,  24,  S.  85;  1899. 

'■■  Dale,  Journ.  of  physioi.,  46,  S.  294;  1913. 

•  Lehndorff,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physioi.,  physioi.  .Abt.,  1908,  S,  369. 

"  Frangois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physioi.,  1896,  S.  49t). 

"  Bunch,  Journ.  of  physioi.,  24,  S.  92;  1899. 
'"  Francois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physioi.,  1897,  S.  670. 
"  Schafer  und  Moore.  Journ.  of  physioi.,  20,"  S.  1 1 ;  1896, 
'-  Schafer  und  Moore,  ebenda,  20,  S.  22. 
'^  Bradford,  Journ.  of  phvsiol.,  10,  S.  382— 389;   1889. 
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wenigstens  der  11.,  12.  und  13.  Brustnerv  beim  Hunde  nebst  gefäßverengenden 
Nerven  anch  gefäßerweiternde  in  reichliclier  Menge  enthält;  im  10.,  9.  usw.  Brust- 
nerven kommen  sie  nur  verliältnisniäßig  spärlicli,  und  in  den  Lendennerven 
fast  gar  nicht  vor. 

Es  ist  möglich,  daß  ein  von  Bwton-Opit'J  untersucliter  Ast  des  Plexus  renalis 
eine  Fortsetzung  dieser  Nerven  darstellt. 

Die  Nebennieren  bekommen  gefäßerweiternde  Nerven  vom  Splanchnicus 
{Biedl-;  vgl.  oben  S.  96). 

Es  wird  auch  angegeben,  daß  die  Organe  der  Baucheingeweide  durch  den  Vagus 
gefäßerweiternde  Fasern  erhalten. 

Nach  Latschenbcrgcr  und  Dealma^  würde  der  Magen  solche  Fasern  iie- 
kommen. 

Nach  Francois-Franck  und  Hallion*  erzeugt  am  atropinvergifteten  Hunde 
die  Reizung  des  Vagus  mit  tetanisierenden  Induktionsströmen  eine  starke  Gefäß- 
erweiterung im  Darme,  was  aber  von  Bunclv'  in  bezug  auf  die  Katze  und  das 
Kaninchen  bestritten  wird.  Auch  fand  Biincli  nur  bei  einem  einzigen  Hunde 
eine  Gefäßerweiterung  im  Darme  bei  Reizung  des  Vagus. 

Frangois-Franck  und  Hallion^  haben  ferner  bei  Vagusreizung  eine  Gefäß- 
erweiterung bei  der  Leber  und  dem  Pankreas  beobachtet. 

Auch  E.  Cavazzani  und  Manca''  finden  gefäßerweiternde  Fasern  für  die  Leber 
(Pfortader)  im  Vagus,  und  für  die  Leberarterie  im  Plexus  coeliacus. 

Nach  Jappelli  und  Tria^  bekommt  noch  die  Niere  gefäßerweiternde  Nerven 
durch  den  Vagus.    Dies  wird  indessen  von  Pearce^  bestimmt  verneint. 

Von  den  Sakralnerven,  etwa  der  2.-4.  Wurzel,  bekommt  das  Ende  des  Rec- 
tums  bei  dem  Kaninchen  und  der  Katze  gefäßerw^eiternde  Nerven;  dieselben  Nerven 
können  auch,  wie  es  scheint,  eine  sehr  schwache  erweiternde  Wirkung  auf  die 
Gefäße  des  Colon  descendens  ausüben  {Langley  und  Ander son'^'^). 

Nach  Af;s/flU'sA-_v"  entstammen  schließlich  die  gefäßerweiternden  Nerven 
der  Harnblase  den  Sakrainerven. 

e)    Die  Geschlechtsorgane. 

Weckers^'-  hat  beim  Hunde  gefäßerweiternde  Nerven  für  die  Prostata  teils  in 
den  Ästen  vom  Ganglion  mesentericum  inf.  zum  Plexus  hypogastricus,  teils  in 
den  zwei  ersten  Sakralnerven  nachgewiesen.  Die  Wirkung  der  Reizung  der  Nerven 
einer  Seite  erstreckt  sich  auf  beide  Hälften  der  Prostata. 


'   Burton-Opitz  und  Lucas.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  123,  S.  594;  1008. 

-  Biedl,  ebenda,  67,  S.  443. 

^  Latschenberger  und  Deahna,  .Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  198;  187(5. 

^  FrariQois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  498. 

"  Bunch.  Journ.  of  physiol.,  24,  S.  87. 

'■  Francois-Franck  und  Hallion,  .Arch.  de  physiol..  1897,  S.  671. 

•  £.  Cavazzani  und  Manca,  Arch.  ital.  de  bioL,  24,  S.  37,  295;  1895. 

"  Jappelli  und   Tria,  zit.  nach  dem  Jahresbericht  d.  Physiol.,  1901. 
'°  Pearce,  Atner.  journ.  of  physiol.,  35,  S.  151;  1914. 
'"  Langley  und  Anderson,  Journ.  of  physiol..  18,  S.  88,  99;  1895. 
"  Mislawsky,  Arch.  internat.  de  physiol.,  3,  S.  381;   1906. 
'=  Weekers,  ebenda,  3,  S.  195;  1906. 
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Eckliaräs  Entduckung  der  N.  erigentes  ist  schon  oben  erwähnt  worden. 
Diese  Nerven  kommen  nacli  Eckhard^  beim  Hunde  mit  1  oder  2  Stämmen  aus  dem 
1.  und  2.,  zuweilen  auch  aus  dem  3.  Sakralnerven,  vereinigen  sich  mit  dem  Plexus 
hypogastricus  und  verlaufen  dann  nach  dem  Penis,  wo  sie  sich  weiter  verästeln. 
Bei  Reizung  ihres  peripheren  Endes  entsteht  eine  vermehrte  Blutzufuhr  nach  dem 
Penis  und  dadurch  Erektion.  Daß  diese  von  einer  verminderten  Abfuhr  durch 
die  Venen  nicht  bedingt  ist,  wird  dadurch  nachgewiesen,  daß  Bindung  der  Venen 
keine  Erektion  hervorruft,  und  ferner  dadurch,  daß  die  durch  die  V.  pudend. 
communis  ausströmende  Blutmenge  bei  Reizung  der  N.  erigentes  nach  Eckhard 
bis  zu  8  mal  größer  als  vor  der  Reizung  werden  kann.'- 

Man  könnte  sich  vorstellen,  daß  die  Ursache  der  betreffenden  Erscheinung 
in  etwas  anderem  als  einer  Gefäßerweiterung  liege,  z.  B.  in  einem  akzessorischen 
Mechanismus,  der  durch  die  Reizung  der  betreffenden  Nerven  in  Tätigkeit  ver- 
setzt würde.  Die  Unrichtigkeit  dieser  Vorstellung  geht  aber  zur  Genüge  daraus 
hervor,  daß,  wie  schon  Eckhard^  nachwies,  der  Blutstrom  unter  dem  Einfluß 
der  N.  erigentes  in  derselben  Stärke  hervorquillt,  wenn  man  den  Penis  durch- 
schneidet, sowie  auch  aus  der  Beobachtung  Lomjs*,  daß  der  mittelst  eines  mit 
der  skarifizierten  Harnröhre  verbundenen  Manometers  gemessene  Blutdruck 
im  Penis  nur  etwa  33—60%  des  Aortadruckes  beträgt. 

Nach  Frangois-Franck^  würden  gefäßerweiternde  Nerven  auch  von  den 
3.-4.  Lumbaiganglion  durch  das  Ganglion  mesentericum  inf.  nach  dem  Plexus 
hypogastricus  ziehen.  \'on  diesem  gehen  einige  erweiternde  Fasern  in  den  N.  pu- 
dendalis  internus  über.  Langley  und  Anderson^  ist  es  dagegen  nicht  gelungen, 
in  den  Lumbalnerven  irgendwelche  erweiternde  Fasern  für  den  Penis  zu  ent- 
decken. 

Die  Gefäße  der  Glans  penis  werden  durch  den  N.  pudendalis  externus  er- 
weitert (Laffont  und  Vitzore'). 

Beim  Kaninchen  hat  Gaskell^  und  beim  Hunde  Aioraf  den  Zusammenhang 
zwischen  den  N.  erigentes  und  dem  Rückenmark  näher  untersucht.  Als  kon- 
stantes Ergebnis  fanden  sie,  daß  diese  Nerven  in  den  vorderen  Wurzeln  austreten. 
In  keinem  einzigen  Falle  war  es  ihnen  möglich,  bei  der  Reizung  einer  hintern  Wurzel 
auch  nur  die  geringste  Spur  einer  Erektion  zu  erhalten,  während  die  Reizung  der 
vorderen  Wurzeln  des  2.  und  3.  Sakralnerven  (Kaninchen)  oder  des  1 .  und  2.  Sakral- 
nerven (Hund)  eine  Erektion  zuwegebrachte,  die  fast  ebenso  ausgeprägt  war, 
als  wenn  die  N.  erigentes  selbst  gereizt  wurden. 


1  Eckhard,  Beitr.  zur  Anat.  u.  Physiol.,  3,  S.  140;  1863;  —  7,  S.  71  (die  N.  erigentes  beim 
Kaninchen);  —  vgl.  auch  Nikolsky,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol..  physiol.  Abt.,  1879,  S.  209  sowie 
Fran(ois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  122,  138.  —  Über  die  gefäßerweiternde  Inner- 
vation der  Vorhofschwellkörper  beim  weiblichen  Hunde  teilt  Kaess  (Eckhards  Beiträge,  10, 
S.  1;  1883)  einige  Erfahrungen  mit,  ohne  jedoch  die  Herkunft  der  betreffenden  Nerven  näher 
zu  untersuchen. 

-  Eckhard,  a.  a.  0.,  3.  S.  153. 

■■'  Eckhard,  a.  a.  O.,  3,  S.  150. 

*  Loven,  Ber.  d.  sächs.   Gesellsch.  d.  U'iss.,  math.-phys.  KL,  I86(i.   S.  107,   108. 

5  Frangois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  142. 

"  Langley  und  Anderson,  Journ.  of  physiol.,  19,  S.  103;  1895. 

'  Lajjoni  und  Vilzore.   Comptes    rend.    de    la    Soc.    de    hiol.,    1879,  S.  310. 

*"  OaskcU,  Procccdings  of  the  physiol.   Soc,  15.  Jan.   1887  (Journ.  of  physiol.,  8). 

"  Morai,  Arch.  de  physiol.,  1890,  S.  479—482. 
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Für  die  Milchdrüse  liat  Lafjont  beim  Hunde  gefäßerweiternde  Nerven 
in  den  Lendennerven  gefunden. ^  ii.  : 

§  175.  Die  gefäßerweiternden  Nerven  der  Skelettmusl<eln. 

Bei  Ruhe  scheint  die  durch  die  IVluskein  strömende  Blutmenge,  wie  Sadler-  u.  a. 
bemerken,  nicht  besonders  groß  zu  sein;  sie  wird  dagegen  bei  jedem  Eingriff, 
der  die  Nerven  des  Muskels  trifft,  wesentlich  vermehrt  (vgl.  oben  III,  S.  264  Krogln 
Angaben  über  die  Kapillaren  des  Muskels). 

Wenn  ein  Muskelnerv  durchschnitten  wird,  so  nimmt  der  Ausfluß  aus  der 
Vene  zu,  das  Maximum  wird  nach  etwa  20—40  Sek.  erreicht,  sodann  nimmt  der 
Ausfluß  wieder  ab,  und  nach  2—4  Minuten  ist  der  Ausfluß  von  etwa  derselben 
Größe  wie  vor  der  Durchschneidung  {Gaskell,  Hund).^ 

Wird  das  periphere  Ende  des  Nerven  bei  einem  nicht  kuraresierten  Hund^ 
gereizt^  so  schießt  bei  der  jetzt  eintretenden  Muskelkontraktion  ein  kräftiger 
Blutstrahl  hervor,  und  gleich  darnach  nimmt  die  Ausflußmenge  ab,  zuweilen 
hört  der  Ausfluß  ganz  auf.  Wird  die  Reizung  dann  unterbrochen,  so  stürtzt  sich 
nach  beendigter  Kontraktion  ein  starker  Blutstrom  aus  der  Vene  und  es  dauert 
verhältnismäßig  lange,  bis  die  Blutströmung  wieder  normal  ist  {Gaskell*). 

Die  erste  Zunahme  der  Ausflußmenge  ist  unzweifelhaft  davon  bedingt,  daß 
die  Muskelgefäße  bei  der  Kontraktion  zusammengepreßt  werden.  Das  Blut  wird 
aus  ihnen  herausgetrieben  und  darnach  hört  die  Blutströmung  fast  ganz  auf. 
Die  nach  der  Kontraktion  stattfindende  Zunahme  könnte  möglicherweise  davon 
verursacht  sein,  daß  das  Blut,  welches  sich  während  der  Kontraktion  in  den  Muskel- 
arterien gestaut  hat,  nach  Aufhören  des  Krampfes  daraus  in  die  Venen  fließe. 
Aus  diesen  Beobachtungen  wäre  also  das  Vorhandensein  erweiternder  Nerven 
für  die  Muskelgefäße  gar  nicht  bewiesen. 

Diese  nahe  liegende  Einwendung  wird  jedoch  durch  folgende  Tatsachen 
widerlegt. 

Wird  die  Vene  gebunden  und  dadurch  die  Blutströmung  verhindert,  so  nimmt 
allerdings  nach  Lösung  der  Ligatur  die  ausströmende  Blutmenge  während  der 
ersten  Augenblicke  zu;  diese  Zunahme  ist  aber  nicht  größer,  als  daß  sie  der  Ab- 
nahme während  der  Bindung  eben  entspricht.  Bei  Reizung  der  Muskelnerven 
-ist  -dagegen  der  Zuwachs  der  Ausflußmenge  beträchtlich  größer  {Gaskell'"). 

Ferner  zeigt  es  sich,  daß,  wenn  man  eine  längere  Zeit  einen  Muskelnerven 
tetanisiert,  di£  Ausflußmenge  sogar  während  des  Krampfes  zunimmt,  was  bezeugt, 
daß  das  durch  die  Kontraktion  bedingte  Hindernis  für  die  Blutströmung  im  Muskel 
durch  eine  stärkere  Blutzufuhr  überkompensiert  wird  {Gaskell^). 

Weiter  hat  Sadler''  bei  Muskeln,  welche  in  der  Weise  fixiert  worden  waren, 
daß  ,sie  sich  bei  der  Tetanisierung  nicht  zusammenziehen  konnten,  gefunden, 


1  Lafjont,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  89,  S.  650,  651 ;  1873. 

-  Sadler,  Ber.  d.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1869,  S.  195. 

2  Gaskell,  Journ.  of  physiol.,  1,  S.  265;  1878;  —  vgl.  auch  Arbeiten  aus  der  physiol.  An- 
stalt zu  Leipzig,  1&76,  S.  54. 

*  Gaskell,  Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig,  1876,  S.  60. 

5  Gaskell,  Journ.  of  physiol.,  1,  S,  271. 

«  Gaskell,  Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig,  1876,  S.  78. 

'  Sadler,  a.  a.  O.,  1869,  S.  206.-2n8. 

Tigersledl,  Kreislauf.    fV.    2  Aufl,  14 
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daß  Während  der  Reizung  das  Blut  aus  der  Vene  reichlicher  als  vor  der  Reizung 
ausströmte. 

Endlich  hat  besonders  Gö5/ce//  bei  kuraresierten  Muskeln,  wo  jede  Kontraktion 
und  jeder  Krampf  ausgeschlossen  waren,  ganz  dasselbe  Verhalten  beobachtet.^ 

Dies  alles  spricht  kräftig  dafür,  daß  die  Ursache  der  vermehrten  Ausfluß- 
menge in  der  Wirkung  gefäßerweiternder  Nerven  zu  finden  ist.  Dagegen  könnte 
zwar  geltend  gemacht  werden,  daß  bei  stark  kuraresierten  Tieren  mittelst  Nerven- 
reizung keine  Gefäßerweiterung  erhalten  werden  kann.  Meiner  Meinung  nach 
hat  aber  Gaskell-  deutlich  bewiesen,  daß  Kurare  in  starker  Dosis  auf  diese  Nerven 
lähmend  wirkt,  und  entsprechende  Erfahrungen  haben  übrigens  Ostroumofp, 
V.  Frey*  und  Eckhard^  an  dem  Ichiadicus,  bzw.  der  Chorda  tympani  und  den 
N.  erigentes  gewonnen. 

Durch  direkte  Beobachtungen  an  dem  M.  mylohyoideus  beim  Frosch  hat 
Gaskell^  diese  Frage  näher  beleuchtet  und  hierbei  zur  vollen  Evidenz  die  An- 
nahme Pflüger?,'  widerlegt,  daß  die  hier  besprochenen  Ergebnisse  von  einer  an- 
fangenden Gerinnung  des  Blutes  und  einem  davon  hervorgerufenen  Hindernis 
für  die  Strömung  des  Blutes  bei  Muskelruhe  bedingt  seien;  bei  der  Kontraktion 
würde,  nach  Pflüger,  das  Gerinnsel  ausgedrückt  werden  und  auf  diese  Weise  der 
stärkere  Ausfluß  entstehen. 

Gaskell  maß  mit  Mikrometer  die  Veränderungen  der  Gefäßweite  bei  Reizung 
des  N.  trigeminus.  Nach  einer  Latenzdauer  von  etwa  5—6  Sek.  werden  die  Gefäße 
primär,  ohne  jede  vorhergehende  Verengerung  erweitert.  Im  Anfang  des  Krampfes 
tritt  infolge  des  Druckes  des  kontrahierten  Muskels  eine  Blutstauung  in  den  Venen 
hervor.  Nach  einiger  Zeit  wird  dieser  Druck  jedoch  von  der  vermehrten  Blut- 
zufuhr bewältigt,  und  durch  den  ganzen  Muskel  strömt  nun  das  Blut  reichlicher, 
und  zwar  so  lange,  wie  die  Reizung  dauert,  sofern  sie  nicht  gar  zu  lange  währt, 
denn  in  diesem  Falle  nehmen  die  Gefäße  trotz  der  Reizung  ihre  normale  Weite 
wieder  an.  Bei  zweckmäßig  gewählter  Stärke  der  Reizung  kann  man  jedoch  die 
Gefäße  volle  5  Minuten  lang  erweitert  erhalten. 

Diese  Gefäßerweiterung  kommt  auch  dann  zum  Vorschein,  wenn  die  Blut- 
strömung durch  Exstirpation  des  Herzens  aufgehoben  worden  ist;  dagegen  kann 
sie  an  vom  Körper  ausgeschnittenen  Muskeln  nicht  nachgewiesen  werden,  was 
bezeugt,  daß  die  Gefäße  in  einem  gewissen,  wenn  auch  geringen  Grade  blut- 
führend sein  müssen,  damit  sich  die  Wirkung  der  gefäßerweiternden  Nerven 
der  Muskeln  geltend  machen  könne. 

Über  den  weiteren  Verlauf  dieser  Nerven  wissen  wir  kaum  etwas  sicheres.* 

So  wie  es  aus  den  bis  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  über  die  gefäßerweitern- 
den Nerven  hervorgeht,  scheinen  diese  gar  keine  so  einheitliche  Gruppe  wie  die 
gefäßverengenden  Nerven  zu  bilden,  denn  unter  ihnen  finden  sich  ja  Nerven  von 

1  Gaskell,  Journ.  of  physiol.,  1,  S.  274. 

=  Gaskell,  ebenda,  1,  S.  273. 

'  Ostroumoff,  a.  a.  O.,  12,  S.  232. 

*  V.  Frey,  Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig,  1876,   S.  98,  99. 

»  Eckhard,  Beitr.  zur  Anat.  u.  Physiol.,  7,  S.  75;  1873. 

«  Gaskell,  Journ.  of  anat.  and  physiol.,  11,  S.  720—753;  1877. 

'  Pjlüger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  10,  S.  356— 364;  1875. 

»  Vgl.  Gaskell,  Journ.  of  physiol.,  I,  S.  267. 
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zerebralem  wie  sympathischem  und  sakralem  Ursprung,  und  von  mehreren  Or- 
ganen wird  angegeben,  daß  ihre  Gefäße  von  zwei  Seiten  her  mit  erweiternden 
Nerven  versorgt  werden.  Es  sind  aber  in  bezug  auf  diese  Nerven  noch  mehrere 
Fragen  unbeantwortet  und  es  ist  daher  nicht  ganz  unmöglich,  daß  die  fortgesetzte 
Forschung  in  vielerlei  Hinsicht  unsere  bisherige  Auffassung  enveitern  und  auf- 
klären wird. 


Sechsundvierzigstes  Kapitel. 

Die  Gefäßreflexe. 

Wie  die  Herznerven  werden  auch  die  Gefäßnerven  von  allen  Teilen  des  Körpers 
her  durch  zentripetale  Nerven  reflektorisch  erregt;  dadurch  wird  sowohl  die 
Blutzufuhr  nach  den  verschiedenen  Organen  wie  auch  der  Kreislauf  im  ganzen 
in  vielfacher  Weise  beeinflußt. 

Um  einen  Gefäßreflex  vollständig  klarzulegen,  müssen  wir  die  zentripetalen 
Nerven,  welche  die  Reizung  nach  dem  zentralen  Nervensystem  leiten,  die  Zentren, 
in  welchen  die  zentripetale  Reizung  auf  die  zentrifugale  übertragen  wird,  und 
die  zentrifugalen  Bahnen,  welche  auf  die  beim  Reflex  beteiligten  Gefäße  ein- 
wirken, kennen.  Unser  Wissen  ist  in  dieser  Hinsicht  noch  sehr  mangelhaft,  und 
besonders  in  bezug  auf  diejenigen  Reflexe,  welche  Veränderungen  der  aus  dem 
Herzen  herausgetriebenen  Blutmenge  und  des  allgemeinen  Blutdruckes  bewirken, 
sind  wir  nicht  selten  gezwungen,  die  nächste  Tatsache,  die  Druckveränderung 
und  die  Veränderung  des  Stromvolumens,  zu  konstatieren,  ohne  bestimmt  sagen 
zu  können,  welches  oder  welche  Gefäßgebiete  dabei  in  erster  Linie  tätig  sind. 

Bei  einer  durch  Reflex  oder  in  irgendeiner  anderen  Weise  zuwege  gebrachten 
Veränderung  des  allgemeinen  Blutdruckes  können  die  dabei  in  einzelnen  Organen 
auftretenden  passiven  Veränderungen  beim  ersten  Anblick  als  daselbst  stattfindende 
aktive  Erw'eiterungen  oder  Verengerungen  aufgefaßt  werden.  Besonders  leicht 
kann  eine  passive  Erweiterung  eines  Organs  bei  einer  beträchtlicheren  Drucksteige- 
rung eine  aktive  Gefäßdilatation  vortäuschen,  und  zwar  auch  dann,  wenn  sich 
die  Gefäßmuskeln  im  betreffenden  Organ  tatsächlich  kontrahiert  haben. 

Frangois-Franck'^  hat  diese  passive  Dilatation  der  Organe  eingehend  er- 
örtert und  u.  a.  nachgewiesen,  wie  die  Kompression  der  Bauchaorta  oder  die 
periphere  Reizung  des  Splanchnicus  eine  passive  Erweiterung  in  den  Ohren, 
vorderen  Extremitäten,  Nasenhöhlen  und  der  Zunge  usw.  hervorruft;  wie  die 
Reizung  des  Accelerans  durch  die  dabei  stattfindende  Steigerung  des  Aortadruckes 
eine  passive  Erweiterung  in  allen  Extremitäten,  in  der  Milz,  der  Niere  usw.  herbei- 
führt; wie  die  Reizung  des  vorderen  Astes  der  Ansa  Vieussenii  im  gleichseitigen 
Vorderbein  und  in  der  gleichseitigen  Hälfte  des  Kopfes  eine  aktive  Gefäßverenge- 
rung, auf  der  gekreuzten  Seite  aber  eine  passive  Erweiterung  erzeugt. 

Bei  zentraler  Reizung  des  N.  cruralis  erscheint  neben  einer  aktiven  Kontrak- 
tion der  Gefäße  der  Nasenhöhlen  und  der  Nieren  in  der  Haut  der  hinteren  Extremi- 


1  FranQois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1893,  S.  729;  —  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de   biol., 
1909  (1),  S.  963. 
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täten  eine  Erweiterung  oder  auch  eine  Verengerung  sowie  in  den  Muskeln  der 
beiden  Hinterbeinen  eine  Erweiterung.  Diese  kann  nun  rein  passiv  sein  oder  auch 
die  Wirkung  einer  wirklichen  Erschlaffung  der  betreffenden  Gefäße  darstellen. 
Daß  hier  zum  Teil  wenigstens  das  letztere  stattfindet  und  also  eine  aktive  Ge- 
fäßerweiterung vorliegt,  wird  daraus  wahrscheinlich,  daß  das  Maximum  der  Ge- 
fäßerweiterung in  den  Muskeln  (nicht  in  der  Haut)  beim  betreffenden  Versuche 
erst  während  der  Druckabnahme  im  großen  Kreisläufe  erfolgt. 

Ein  Beispiel  einer  passiven  Gefäßerweiterung  haben  wir  ferner  in  der  Dilatation 
der  Extremitäten,  weiche  bei  Reizung  des  zentralen  Endes  des  durchschnittenen 
Splanchnicus  auftritt,  wenn  der  andere  Splanchnicus  unversehrt  ist.  Wird  auch 
dieser  durchschnitten,  so  erscheint  bei  der  zentralen  Reizung  des  Splanchnicus 
in  der  Extremität  eine  Gefäßverengerung,  welche  im  ersten  Falle  durch  die  starke 
Steigerung  des  Blutdruckes  überwunden  wurde  (Bayliss  und  Bradlorö}). 

Hierher  gehören  auch  die  Beobachtungen  von  Burton-Opiiz  und  Lucas- 
über  die  Gefäßerweiterung  einer  entnervten  Niere  bei  der  Reizung  des  Splanch- 
nicus, wo  das  Stromvolumen  wie  der  Druck  in  der  Nierenarterie  und  -vene  gleich- 
zeitig ansteigen. 

Ferner  zeigt  Bwton-Opitz'^  Erfahrung,  laut  wel;her  bei  zentraler  Reizung 
des  Brustsympathicus  und  der  dabei  erscheinenden  Drucksenkung  das  Volumen 
der  Niere,  selbst  nach  Durchschneidung  der  beiden  Brustsympathici,  Vagi  und 
der  Rami  communicantes  der  Lumbaiganglien  abnimmt,  daß  die  Verminderung 
dieses  Organs  nicht  immer  das  Resultat  einer  Gefäßzusammenziehung  darstellt, 
sondern  nur  die  Folge  der  allgemeinen  Erniedrigung  des  Druckes  ist. 

Von  einer  wirklichen  Gefäßerweiterung  läßt  sich  also  nur  dann  reden,  wenn 
sich  die  passive  Dilatation  mit  Sicherheit  ausschließen  läßt,  was  natürlich  in 
jedem  Falle  eine  nähere  Erörterung  erfordert. 

Was  im  folgenden  erörtert  werden  soll,  bezieht  sich  ausschließlich  auf  die 
Arterien.  Über  die  reflektorische  Beeinflussung  der  Kapillaren  und  Venen  sind 
unsere  Kenntnisse  zurzeit  äußerst  unbedeutend.  Nach  Donegan*  war  bei  den  ober- 
flächlichen Venen  keine  Reflexwirkung  nachzuweisen.  Dagegen  konnte  bei  der 
V.  mesenterica  Inf.  des  Hundes  eine  reflektorische  Zusammenziehung  beobachtet 
werden.  Die  dabei  tätigen  zentrifugalen  Fasern  fanden  sich  im  2.-4.  Lumbal- 
nerven.   Über  Axonreflexe  bei  den  Kapillaren  der  Froschzunge,  vgl.  HI,  S.  263. 

§  176.    Reflexe  von  den  Gefäßen  selber.^ 

Als  Latschenberger  und  Deahna^  bei  einem  Hunde,  dessen  Nn.  ischiadicus 
und  cruralis  rechterseits  durchschnitten  waren,  die  rechte  oder  linke  A.  cruralis 
abwechselnd  abklemmten,  beobachteten  sie,  daß  der  Blutdruck  unter  günstigen 
Umständen  bei  der  Absperrung  der  linken  A.  cruralis  anstieg  und  wieder  herab- 
sank, wenn  diese  Arterie  freigelassen  und  gleichzeitig  die  gelähmte  rechte  A.  qrur 
ralis  zugebunden  wurde.     Vom  rein  hydrodynamischen  Standpunkte  aus  hätte 


1  Bayliss  und  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  17;  1894. 

-  Burton-Opitz  und  Lucas,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  127,  S.  143;  1909. 

3  Burton^pitz,  Amer.  journ.  of  physiol.,  42,  S.  499;  1917. 

"  Donegan,  Journ.  of  physiol.,  55,  S.  241;  1921. 

3  Über  die  durch  den  N.  depressor  vermittelten  Reflexe  vgl.  §183. 

«  Latschenberger  und  Deahim.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  178;  187(5. 
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man  das  Umgekehrte  erwartet:  wenn  die  gelähmte  A.  cruralis  dextra  geöffnet 
und  die  normal  innervierte  A.  cruralis  gebunden  wurde,  wurde  |a  die  Strombahn 
weiter,  und  es  hätte  eine  Druckseni<ung  erscheinen  müssen.  Da  dies  indessen 
nicht  der  Fall  war,  schien  diese  Beobachtung  kaum  anders  zu  deuten  zu  sein 
als  so,  daß  die  Absperrung  der  noch  im  unversehrten  Zusammenhange  mit  dem 
zentralen  Nervensystem  stehenden  A.  cruralis  sin.  reflektorisch  eine  Gefäß- 
verengerung in  irgendeinem  andern  Gefäßgebiet  hervorrief. 

Bei  entsprechenden  Versuchen  fand  Hiint^,  daß  der  Druck  beim  ersten  Ver- 
schluß der  gelähmten  Gefäße  um  10  mm  Hg  zunahm;  nach  Verschluß  der  noch 
normal  innervierten  Gefäße  stieg  der  Druck  allmählich  um  6  mm  Hg  an;  wurden 
nun  die  gelähmten  Gefäße  zum  zweiten  Male  geschlossen,  so  erhob  sich  der  Druck 
dabei  nur  um  5  mm  Hg.  In  einem  zweiten  Versuch  sank  der  Druck  nach  Weg- 
nahme des  Verschlusses  an  der  entnervten  Arterie  auf  seinen  früheren  Stand, 
nach  Wegnahme  des  Verschlusses  an  der  normalen  Arterie  wurde  der  Druck 
unter  Umständen  13  mm  Hg  niedriger  als  vor  aller  Abklemmung. 

In  der  Regel  beobachtete  P.  Kaufmann^,  daß  die  Abklemmung  einer  ent- 
nervten Arterie  ein  größeres  Ansteigen  des  Druckes  hervorruft,  als  die  der  ent- 
sprechenden normal  innervierten  Arterie.  Es  kamen  indessen  viele  Ausnahmen 
von  dieser  Regel  vor,  so  daß  aus  diesen  Versuchen  keine  bestimmten  Schluß- 
folgerungen gezogen  werden  können. 

Laischenberger  und  Dealina  suchten  die  Ursache  ihres  Befundes  in  der  durch 
die  Absperrung  entstandenen  Blutleere  in  der  Arterie  und  ihren  Verästelungen 
und  nahmen  daher  an,  daß  von  den  Arterien  aus,  je  nachdem  sie  mehr  oder 
weniger  gefüllt  sind,  drucksenkende  (gefäßerweiternde)  und  druckerhöhende 
(gefäßverengende)  Reflexe  ausgehen. 

Auch  Zuntz"  deutete  die  betreffende  Erscheinung  als  einen  Reflex,  jedoch 
glaubte  er,  daß  derselbe  durch  eine  asphyktische  Reizung  der  durch  die  Bindung 
der  Arterie  blutleeren  Gewebe  vermittelt  war.  Er  beobachtete  nämlich,  daß  der 
Aortadruck  bei  Absperrung  der  V.  cava  inf.  unterhalb  der  Nierenvenen  nach 
einer  vorübergehenden  Senkung  eine  ähnliche  Steigerung,  wie  die  von  Latschen- 
berger  und  Deahna  beschriebene,  darbot,  und  bei  diesem  Versuche  konnte  ja  keine 
Abnahme  der  Blutfüllung  in  den  Gefäßen  der  hinteren  Extremitäten  statt- 
gefunden haben. 

Dieser  Ansicht  schloß  sich  Hunt  betreffend  die  Drucksteigerung  vollständig 
an.  Betreffend  die  von  Latschenberger  und  Deahna  beobachtete  Drucksenkung 
stellte  er  sich  aber  in  Übereinstimmung  mit  diesen  Autoren  vor,  daß  drucksenkende 
zentripetale  Nerven  durch  die  plötzliche  Erweiterung  der  vorher  geschlossenen 
Arterie  erregt  wurden.* 

Einen  weiteren  Grund  für  die  Annahme  von  Reflexen,  welche  von  den  Ge- 
fäßen selbst  ausgelöst  werden,  stellen  folgende  Versuche  von  Heger^  dar. 


1  Hunt,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  392;   1895. 

2  p,  Kaufmann,  Arch.  f.  a.  ges.  Physiol.,  147,  S.  46;  1912. 

3  Zuntz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  17,  S.  404;  1878;  —  vgl.  Kaufmann,  ebenda,  147,  S.  66. 
*  Vgl.  auch  die  Versuche  Sicilianos,  aus  welchen  der  Autor  folgert,  daß  die  Beschleunigung 

der  Herzfrequenz,  welche  nach  Kompression  der  Carotis  beim  Hunde  auftritt,  eine  von  den 
Herzgefäßen  ausgelöste  reflektorische  Abnahme  des  Vagustonus  darstellt;  Arch.  ital.  de 
biol.,  33,  S.  338;   1900. 

^  Heger,  Beitr.  zur  Physiol.,  C.  Ludwig  gewidmet.     Leipzig  1887,  S.  193. 
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Bei  kuraresierten  Hunden  oder  Kaninchen  wurde  in  die  A.  cruralis  in  peri- 
pherer Richtung  Nikotin  oder  salpetersaures  Silber  injiziert  und  gleichzeitig 
der  Blutdruck  registriert;  die  V.  cruralis  war  bei  dieser  Gelegenheit  gebunden. 
Sofort  nach  der  Injektion  zeigte  sich  entweder  eine  Drucksteigerung  mit  nach- 
folgender Drucksenkung  oder  auch  eine  primäre  Drucksenkung.  Die  injizierte 
Flüssigkeitsmenge  war  so  gering,  daß  sie  nicht  gut  weiter  als  in  die  Kapillaren 
gelangen  konnte.  Aus  diesem  Grunde  und  ferner  auch  darum,  weil  sich  keine 
Einwirkung  auf  den  Druck  bemerklich  machte,  wenn  der  injizierte  Stoff  in  der 
Arterie  oder  in  der  Vene  zurückblieb,  nimmt  Heger  an,  daß  der  betreffende  Re- 
flex gerade  von  der  Kapillarwand  ausgelöst  worden  ist.  Einen  etwaigen  Ein- 
fluß des  umgebenden  Gewebes  glaubt  er  darum  in  Abrede  stellen  zu  dürfen, 
weil  das  injizierte  Silbersalz  nicht  durch  die  Kapillarwand  hindurch  heraus- 
treten könne.  Dasselbe  Ergebnis  erhielt  Heger  übrigens  auch  in  dem  Falle,  wenn 
die  hintere  Extremität  nur  durch  den  Ischiadicus  mit  dem  übrigen  Körper  in 
Verbindung  stand. 

Versuche  mit  anderen  chemischen  Reizmitteln,  wie  Blausäure  (1%).  Silber- 
nitrat, Chloral,  Nikotin,  Soda,  Kantharidin  und  Formalin  wurden  dann  von 
Pagano'^  ausgeführt.  Dabei  erzielte  er  von  der  A.  femoralis,  axillaris  und  renalis  — 
nicht  aber  von  den  übrigen  Baucharterien  —  eine  Steigerung  des  allgemeinen 
Blutdruckes.  Auch  Injektionen  in  die  Kopfgefäße  bewirkten  einen  Druckanstieg, 
die  hier  von  Pulsverlangsamung  bzw.  Herzstillstand  begleitet  war.  Sie  trat 
auch  dann  ein,  wenn  die  injizierte  Substanz  wegen  Ligatur  der  Carotis  nicht 
nach  dem  Gehirn  gelangen  konnte. 

Diese  Wirkungen  werden  nach  Pagano  durch  zentripetale,  in  sympathischen 
Bahnen  verlaufende  Nerven  vermittelt,  denn  die  Femoralisinjektion  wurde  nach 
Exstirpation  des  Bauchsympathicus  und  die  Carotisinjektion  nach  Exstirpation 
der  sympathischen  Ganglien  am  Halse  unwirksam. 

Kaufmann^  hat  die  Angabe  Hegers  von  der  reizenden  Wirkung  des  in  den 
Gefäßen  eingespritzten  Silbernitrats  vollständig  bestätigt.  Nur  hat  er  noch  ge- 
funden, daß  die  Lösung  nicht  innerhalb  der  Gefäßwand  bleibt,  sondern  durch 
sie  hindurchtritt  und  das  umgebende  Gewebe  beeinflußt.  Es  ist  daher  möglich, 
daß  der  Reflex  nicht  durch  eine  Reizung  der  Gefäßwand,  sondern  durch  eine  der 
Gewebe  ausgelöst  worden  ist. 

Nach  Delezenne'^  würde  eine  intravaskuläre  Drucksteigerung  an  und  für  sich 
auf  reflektorischem  Wege  eine  Steigerung  des  allgemeinen  Blutdruckes  hervor- 
rufen. Wenn  nämlich  das  zentrale  Ende  der  Femoralisarterie  und  -vene  eines 
Hundes  B  mit  dem  peripheren  Ende  derselben  Gefäße  bei  einem  anderen  Hunde  A, 
dessen  Bein  nur  mittelst  der  Nerven  mit  dem  übrigen  Körper  in  Zusammen- 
hang steht,  verbunden  wird,  so  ruft  jede  Steigerung  des  Blutdruckes  beim  ersten 
Hunde  B  sofort  eine  Steigerung  des  Blutdruckes  bei  dem  zweiten  Hunde  A  hervor. 

Es  ist  indessen  nicht  Kaufmann*  gelungen,  diese  Resultate  zu  bestätigen. 
Bei  sehr  bedeutenden  Drucksteigerungen  beim  Hunde  B  zeigte  der  Druck  beim 


1  Pagano,  Arch.  ital.  de  biol.,  33,  S.  I ;  1900;  —  vgl.  die  Kritik  Kaufmann,  a.  a.  0.,  146, 
S.  234;  1912. 

2  Kaufmann,  a.  a.  O.,  147,  S.  40,  69. 

'^  Delezenne,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,   124,   S.  700;  1897. 
*  Kaufmann,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  147,  S.  50;  1912. 
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Hunde  A  nur  ein  unbedeutendes,  höchstens  einige  Milhmeter  betragendes  und 
sich  sehr  schnell  ausgleichendes  Absinken.  Desgleichen  trat  hei  sehr  bedeutenden 
Drucksenkungen  beim  Hunde  B  kein  merklicher  oder  bestimmter  Gefäßreflex 
beim  Hunde  A  auf. 

Auch  künstliche  Steigerung  des  Blutdruckes  in  großen  Arterien  wie  Carotis 
oder  Axillaris  vermochte  keine  Reaktion  des  allgemeinen  Blutdruckes  zu  be- 
wirken, wie  auch  die  chemische  und  elektrische  Reizung  derselben  ganz  ohne 
Erfolg  blieb. 1 

Wenn  dagegen  die  Gefäße  einer  nur  mittelst  ihrer  Nerven  mit  dem  übrigen 
Körper  zusammenhängenden  Hinterextremität  mit  Flüssigkeit  unter  einem  sehr 
hohen  Druck  —  mindestens  760  mm  Hg  —  durchströmt  wurden,  stieg  der  all- 
gemeine Blutdruck  an.  Diese  Drucksteigerung,  die  übrigens  ja  gar  keine  Be- 
deutung für  die  normalen  Verhältnisse  haben  kann,  war  indessen  mit  Zerreißungen 
der  Gefäßwand  verbunden  und  es  war  daher  auch  in  diesem  Falle  möglich,  daß 
der  Reflex  von  den  Geweben  und  nicht  von  der  Gefäßwand  ausgelöst  worden 
war  {Kaufmann).^ 

Wenn  durch  die  Gefäße  einer,  durch  ihre  Nerven  mit  dem  übrigen  Körper 
noch  verbundenen  hinteren  Extremität  eine  künstliche  Zirkulation  mit  wechsel- 
weise kalter  (25—30")  oder  warmer  (40—45*'  C)  Salzlösung  unterhalten  wird, 
so  wird  dadurch  keine  konstante  Wirkung  auf  den  allgemeinen  Blutdruck  und 
die  Herztätigkeit  ausgeübt  (Stefani).'^ 

Am  Frosche  beobachtete  Fleisch*  in  Versuchen,  wo  eine  schwache  Salzsäure- 
lösung durch  das  eine  Hinterbein  geleitet  wurde,  am  anderen  Hinterbein  eine 
gewisse  Veränderung  der  herausfließenden  Flüssigkeitsmenge,  indem  diese  in 
zwei  von  ihm  mitgeteilten  Versuchsprotokollen  um  höchstens  18  bzw.  77o  zu- 
nahm. Es  scheint  indessen  nicht  ohne  weiteres  dadurch  bewiesen  zu  sein,  daß 
hier  tatsächlich  ein  von  den  Gefäßen  ausgelöster  Reflex  vorlag,  denn  es  konnte 
ja  hier  sensorische  Nervenendigungen  der  Haut  tätig  sein,  was  indessen  Fleisch 
als  unwahrscheinlich  ansieht,  da  die  Erscheinung  bei  zerstörten  sympathischen 
Fasern,  aber  unversehrten  zentripetalen  und  zentrifugalen  Bahnen  des  Plexus 
ausbleibt. 

Es  liegen  also  keine  einwandfreien  Versuche  darüber  vor,  daß  Gefäßreflexe 
von  den  Blutgefäßen  selbst  ausgelöst  werden,  denn  die  Reizung  durch  Kohlen- 
säure und  Silbernitrat  hat  ja  ebensogut  von  den  Geweben  als  von  der  Gefäß- 
wand ausgelöst  werden  können.  Und  auch  Variationen  des  intravaskularen 
Druckes  scheinen  hierbei  keinen  deutlichen  Einfluß  auszuüben. 

Die  Frage,  inwiefern  die  Gefäße  in  der  hier  besprochenen  Weise  bei  der 
Regulation  des  Kreislaufes  beteiligt  sind,  muß  daher  noch  als  eine  offene  be- 
zeichnet werden. 

In  dieser  Hinsicht  muß  indessen  für  den  aus  dem  Vagus  entstammenden 
N.  depressor  eine  ganz  bestimmte  Ausnahme  gemacht  werden,  denn  derselbe 
wird  gerade  durch  die  Steigerung  des  intravaskularen  Druckes  erregt,  und  übt 
dadurch  eine  mächtige  Wirkung  auf  den  Kreislauf  aus  (vgl.  unten  §  183). 


1  Kaufmann,  a.  a.  O.,  146,  S.  244. 

ä  Kaufmann,  a.  a.  0.,  147,  S.  57. 

'  Stefani,  Arch.  ital.  de  biol.,  24,  S.  416;  1895. 

*  Fleisch,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  171,  S.  128;  1918. 
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§177.    Örtliche  Gefäßreflexe.  j.-i.  ol^n.; 

Die  reflektorische  Wirkung,  welche  die  Reizung  eines  zentripetaljeh  Nerven 
auf  den  Kreislauf  ausübt,  erstreckt  sich  in  erster  Linie  auf  das  Gefäßgebiet,  welches 
dem  zurzeit  erregten  zentripetalen  Nerven  entspricht. 

Als  einfachster  Fall  könnte  folgende  von  A/orev^  zuerst  beschriebene  Er- 
scheinung beim  ersten  Anblick  gelten. 

Wenn  man  mit  einem  stumpfen.  Instrument  einen  Strich  auf  die  Haut  zieht, 
so  wird  das  Blut  mechanisch  aus  den  Gefäßen  herausgetrieben,  und  infolge- 
dessen erscheint  der  Strich  als  eine  blasse  Linie.  Nach  etwa  einer  Sekunde  ist 
diese  Linie  verschwunden,  und  die  Haut  hat  ihre  normale  Farbe  wiederbel<omrrien. 
20—30  Sekunden  später  tritt  aber  die  blasse  Linie  wieder  auf  und  bleibt  nun 
oft  mehr  als  eine  Minute  lang  sichtbar. 

Findet  die  mechanische  Reizung  energischer  statt,  so  nimmt  die  Erscheinung 
eine  andere  Form  an.  Die  bei  der  Reizung  zuerst  hervortretende  Linie  weicht 
binnen  kurzem,  einer  roten,  die  sich  allmählich  immer  schärfer  ausprägt."  Gleich- 
zeitig zeigt  sich  an  jeder  Seite  dieser  roten  Linie  ein  blasser,  weißlicher,  viel 
breiterer  Streifen.  Diese  Farbenveränderungen  dauern  eine  Zeitlang,  oft  mehr 
als  eine  Minute,  und  verschwinden  allmählich.  Die  rote  Linie  bleibt  länger, 
nicht  selten  mehr  als  eine  Stunde  zurück. 

Bei  noch  stärkerer  Reizung  tritt  außerdem  als  weiterer  Reizerfolg  eine 
diffuse  Rötung  hinzu,  die  entweder  bei  geringer  Ausbildung  den  roten  Streifen 
nur  etwas  verbreitert  und  seine  Ränder  verschwommen,  zuweilen  auch  in  Zacken 


Fig.  508.  Schema  der  Farbenveranderungen  der  Haut  bei  circuniskripter  mechanischer  Reizung. 
Nach  Cotton,  Stade  und  Lewis.    Schwarz,  die  rote  Linie;  \VeUi,üas  weiße  Ban^;  puni<tiert,  der 

diffuse  rote  Hof. 

oder  Flammenfiguren  auslaufend  macht  oder  bei  größerer  Ausdehnung  mehrere 
Zentimeter  weit  über  den  direkt  gereizten  Bezirk  hinausgreifen  kann(roter  Hof; 
L.  R.  A'lüllei-\  Cotton,  Stade  und  Leii'/s»,  Ebbeke^:  vgL  Fig.  5C8). 

Die  blasse  und  die  rote  Linie  sowie  die  parallel  der  letzteren  verlaufenden 
weißen  Linien  sind  offenbar  von  Veränderungen  in  der  Weite  der  Kapillaren 
bedingt  und  also  von  der  Zusammenziehung  bzw.  Erschlaffung  derselbert  ver- 
ursacht. Dafür  spricht,  wie  die  soeben  zitierten  Autoren  bemerkt  haben,  die 
scharfe  Begrenzung  der  Farbenveränderungen  und  die  nahe  örtliche  Über- 
einstimmung zwischen  der  gereizten  und  der  reagierenden  Area,  denn  eine  der- 
artige Korrespondenz  scheint  nur  dann  möglich  zu  sein,  wenn  die  Veränderung 
gerade  in  den  allerkleinsten  Gefäßen  ihren  Sitz  hat. 


'  Marey,  Annales  des  sciences  nat.,  4.  serie,  Zoologie,  9,  8.68;  1858;  —  Vulpian,  Legons 
sur  l'appareil  vaso-moteur,  1,  S.  46. 

'  L.  R.Mütter,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervcnheilk.,  47,  S.  417;  1913. 
-  Cotton,  Stade  und  Lewis,  Hcart,  6;  1917.  • 

^  Ebbelie,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  169,  S.  9,  14;  1917. 
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-'  r.  Wenn  dem  so  ist.  so  kann  die  Erscheinung  entweder  auf  eine  direkte  Ein- 
wirkung auf  die  Kapiilarwand  oder  auf  eine  reflektorische  Erregu^ng  der  .Kapillar- 
nerven zurückgeführt  werden. 

Nun  kommt  die  Farbenveränderung  usw.  auch  bei  lokaler  Anästhesie  des 
gereizten  Bezirkes,  ja,  sogar  bei  einer  nach  Nervendurchtrennung  auftretenden 
.dauernden  Lähmung  zum  Vorschein  (L.  R.  Aliiller''^,  Ebbeke-).  Wenn  ein  Reflex- 
vörgang  hier  vorliegt,  kann  er  sich  daher  nicht  auf  Zentren  im  Gehirn  oder 
Rückenmark  beziehen,  sondern  nur  einen  Axonreflex  im  Sinne  Langlevi  dar- 
stellen. In  dieser  Weise  deutet  Krogh^  die  analogen  Befunde  an  der  Zunge  und 
Sehwimmhaut  des  Frosches.  Auch  Ebbeke^  gibt  zu,  daß  die  scharfe  Begrenzung 
der  roten  Linie  vielleicht  unter  der  Annahme  eines  Axonreflexes  ihre  Erklärung 
finden,  konnte  und  will  nicht  bestimmt  verneinen,  daß  ein  solcher  Reflex  bei  der 
normalen  Haut  mitbeteiligt  ist.  Er  fügt  indessen  hinzu,  daß  damit  nicht  in 
Einklang  steht,  daß  auch  Reize,  die  für  sensible  Hautnerven  fast  oder,  ganz 
unwirksam  sind,  wie  schwaches  langanhaltendes  Galvanisieren  oder  schwache 
Säuren  und  Alkalien  von  langdauernder  Einwirkung  starke  Röte  hervorrufen 
können,  sowie,  daß  die  Gefäße  der  ausgeschnittenen  Niere  noch  nach  10  Mi- 
nuten, also  zu  einer  Zeit,  wo  die  Ganglienzellen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
bereits  unerregbar  geworden  sind,  deutliche  Reaktion  zeigen. 

Wenn  aber  die  Reaktion  auch  nur  zum  Teil  einen  Axonreflex  darstellen 
sollte,  so  würde  daraus  folgen,  daß  auch  bei  .den  Säugetieren  .die  Kapillaren 
sowohl  mit  verengenden  als  mit  erweiternden  Nerven  versorgt  werden. 

Der  rote  Hof,  welcher  bei  stärkerer  linearer  und  auch  bei  punktförmiger 
Reizung  auftritt,  wird  unbedingt  als  Ausdruck  der  Erweiterung  kleinster  Arterien 
aufgefaßt.*  Als  Beweis  dafür  kommt  unter  anderem  in  Betracht,  daß  er  bei 
Rückenmark-  und  Nervenverletzung  ausbleibt.  Diese  Erscheinung  entspricht 
also  vollständig  den .  sonstigen,  sogleich  zu  besprechenden  örtlichen,  gefäß- 
erweiternden Reflexen. 

Erscheinungen  gleicher  Art  sind  möglicherweise  auch  die  längst  bekannte  Kon- 
gestion, die  bei  Berührung  oder  Erwärmung  der  Haut  auftritt,  die  Gefäßinjektion,  die 
sich  beim  Öffnen  der  Bauchhöhle  im  Darme  zeigt,  die  Gefäßerweiterung  der  Piagefäße 
beim   Bloßlegen  des  Gehirns  usw.'^ 

AJs.  Beispiele  von  örtlichen  gefäßerweiternden  Reflexen  seien  folgende 
erwähnt.  '  .,  -  < 

Bei  Reizung  der  Zunge  sah  Bernard  eine  Gefäßerweiterung  in  der-^ Unter- 
kieferdrüse." 

Sneilen^  und  Loven^  fanden  bei  Reizung  des  N.  auricularis  post.  im 
Kaninchenohr   entweder   eine    Gefäßverengerung,   welche   aber   nur   kurze   Zeit 

'  L.  R.  Müller,  a.  a.  O.,  47,  S.  417. 

-  Ebbeke,  a.  a.  O.,  169,  S.  23. 
■      ^  Krogti,  Danske  Videnskabernes  Selskab,  Biologiske  Meddelelser,  3,  Nr.  3,  S.  10,  18;  1921. 

*  Ebbeke,  a.  a.  O,,  169,  S.  45. 

'  L.  R.  Mutler,  a.  a.  O.,  47,  S. 41 9;— Co«on,  Slade  und  Lewis,  a.  a.  O.,  6,  S.  23S;r— Ebbeke, 
a.  a.  O.,  169,  S.  38.  ^ 

«  Vulpian,  a.  a.  O.,  1,  S.  243;  —  Arnitin;  Zeitschr.  f.  Biol.,  35,  S.  22;  1897;  —  Hoiigh  und 
Ballantyne,  Journ.  of  Boston  Soc.  f.  med.  sciences,  3,  S.  330;  1899. 

'  Bernard,  Journ.  de  la  physiol.,  1,  S.  656;  1858. 

"  Snellen,  Arch.  f.  d.  holländ.  Beitr.,  1,  S.  213;  1858. 

-'  Loven,  Ber.  d.  Sachs.  Ges.  d.  Wiss.,  math.-phys.  Kl.,  1866,  S.  92.    . 


218  Die  Innervation  der  Gefäße. 

anhielt  und  dann  einer  Erweiterung  Platz  machte,  oder  auch  eine  primäre  Gefäß- 
erweiterung, auf  welche  meistenteils  eine  Verengerung  folgte. 

Ferner  beobachtete  Lovcn^  bei  Reizung  des  N.  dorsalis  pedis  Erweiterung 
der  A.  saphena,  bei  Reizung  des  N.  infraorbitalis,  supraorbitaiis  und  mentalis 
Erweiterung  der  A.  maxiilaris  ext.  Über  ähnliche  Erscheinungen  berichteten 
auch  Huhinga^  und  Gaskeü^  beim  Frosch  und  Edgren'^  beim  Kaninchen.  Des- 
gleichen fanden  mehrere  Autoren,  wie  z.  B.  Franrois-Franck  und  Hollion"  bei 
der  Reizung  des  N.  cruralis  und  Busquet^  bei  Hautreizung  eine  Erweiterung 
in  den  Gefäßen  der  hinteren  Extremität. 

Bei  Reizung  des  Ischiadicus,  des  Vagus  und  der  hinteren  Wurzeln  sah  Brad- 
ford  in  der  Regel  eine  reflektorische  Gefäßverengernng  in  den  Nieren;  wenn  er 
dagegen  den  11.  — 13.  Brustnerven  reizte,  dessen  vordere  Wurzeln,  wie  wir  gesehen 
haben,  die  Hauptmasse  der  nach  den  Nieren  verlaufenden  Gefäßnerven  enthalten, 
trat  bei  den  Nieren  eine  Gefäßerweiterung  zum  Vorschein. ' 

Beim  lokalisierten  Reflex  kann  indessen  auch  eine  Gefäßverengerung  in 
dem  dem  gereizten  zentripetalen  Nerven  entsprechenden  Gebiet  erscheinen. 
Hierher  gehört  die  Gefäßkontraktion  bei  der  Applikation  eines  kalten  Gegen- 
standes auf  die  Haut.  Dabei  ziehen  sich  sowohl  die  Arterien  als  die  Venen  zu- 
sammen, die  Kapillaren  bleiben  dagegen  bei  nicht  zu  starker  Kälte  verhältnis- 
mäßig stark  erweitert,  woraus  sich  die  Röte  der  Haut  zum  Teil  wenigstens  er- 
klären läßt  {Lefhre»,  Hallion  und  Comte'-',  Hough  und  Ballantyne^"). 

Gleichzeitig  erweitern  sich  aber  nach  Wertheimer''-^  die  Gefäße  der  unter- 
liegenden Muskeln,  was  wiederum  als  eine  Bestätigung  der  oben  dargestellten 
allgemeinen  Regel  aufgefaßt  werden  kann. 

Wenn  die  beiden  Chordae  tympani  durchschnitten  sind,  ruft  die  zentrale 
Reizung  des  N.  lingualis  eine  Gefäßverengerung  in  der  Zunge  hervor  (Bayliss^^). 

Da  der  Tonus  der  gefäßerweiternden  Nerven  —  wenn  er  überhaupt  vor- 
kommt —  jedenfalls  ziemlich  schwach  sein  dürfte,  ist  es  als  entschieden  zu  er- 
achten, daß  die  reflektorische  Verengerung  der  Gefäße  von  einer  stärkeren  Er- 
regung der  verengenden  Nerven  bedingt  ist.  Dagegen  kann  die  reflektorische 
Erweiterung  der  Gefäße  in  irgendeinem  Organ  entweder  die  Folge  einer  Reizung 
der  Dilatatoren  darstellen  oder  auch  den  Ausdruck  einer  Tonusabnahme  bei  den 
gefäßverengenden  Nerven  sein.  Ein  Beispiel  der  ersteren  Möglichkeit  liefert  Schiffs 
schon  oben  (IV,  S.  149)  erwähnte  Beobachtung  über  die  Gefäßerweiterung  im 
Ohr,  mit  welcher  folgende  Erfahrung  von  Luchsinger  vollständig  übereinstimmt.^" 


1  Loven,  ebenda,  1866,   S.  96—99. 

2  Huizinga,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  II,  S.  216;  1875. 

3  Gaskell,  journ.  of  anat.  and  physiol.,  II,  S.  742;  1877. 
'  Edgren,  Nord.  med.  ark.,  1880,  S.  37  des  S.  A. 

^  Franfois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  502. 

'  Busquet,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  9;  1917. 

'  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  10,  S.  396;  1889;  —  vgl.  auch  Klemensiewicz,  Sitz.-Ber. 
d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  Kl.,  94  (3),  S.  78;  1886. 

»  Lefivre,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1899,  S.  80. 

»  Hallion  und  Comte,  ebenda,  1899,  S.  977. 
"  Hough  und  Ballantyne,  a.  a.  O.,  3,  S.  330;  1899. 
11  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  725. 
"  Bayliss,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  80,  B,  S.  353;  1908. 

"  Luchsinger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  14,  S.  391;   1877;  —  vgl.  auch  Bayliss,  Journ.  of 
physiol.,  26,  S.  202;   I90I. 
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Ein  Kätzchen  wurde  in  einen  auf  60—70"  erhitzten  Raum  gebracht,  nach- 
dem der  eine  Ischiadicus  durchschnitten  worden  war.  Es  zeigte  sich  nun  die 
Blutfüile  beim  nicht  entnervten  Fuße  stärker  als  bei  dem  entnervten,  d.  h.  die 
Gefäße  waren  dort  mehr  erweitert  als  durch  die  Ausschaltung  der  gefäßverengen- 
den Nerven  allein  bewirkt  werden  konnte. 

Ein  anderes  Beispiel  davon  ist  die  Gefäßerweiterung  in  der  Zunge,  wenn 
der  proximale  Vagusstumpf  bei  durchschnittenen  Halssympathici  gereizt  wird.i 

Ebenso  kommt  bei  den  Gefäßen  der  Nasenschleimhaut  bei  schwacher 
Reizung  eines  zentripetalen  Nerven  eine  reflektorische  Erweiterung  nach  Durch- 
schneidung der  beiden  Halssympathici,  also  unter  direkter  Einwirkung  der 
gefäßerweiternden  Nerven  zustande  (£.  G.  Martin  und  MendenhaW^). 

Eine  reflektorische  Hemmung  der  gefäßverengenden  Nerven  liegt  in  der 
Erweiterung  vor,  welche  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  einer 
Hinterextremität  bei  der  Reizung  des  zentralen  Endes  einer  dieser  Wurzeln  er- 
scheint {Bayliss^). 

Zu  der  Gruppe  von  örtlichen  Reflexen  können  gewissermaßen  wohl  auch 
diejenigen  geführt  werden,  welche  am  entsprechenden  Organ  der  anderen  Körper- 
hälfte erscheinen. 

So  finden  wir  z.  B.  in  einigen  von  den  Versuchen  Lovens'*  angegeben,  daß 
bei  Reizung  des  N.  auricularis  post.  die  Gefäße  in  beiden  Ohren  erweitert  wurden, 
obgleich  die  Rötung  auf  der  nichtoperierten  Seite  um  ein  sehr  merkliches  schwächer 
war.  Masius  und  Vanlair^  beobachteten,  daß  bei  zentraler  Reizung  des  Ischia- 
dicus die  Hinterpfote  an  der  entgegengesetzten  Seite  wärmer  wurde,  und  Hallion 
und  Comte^  sahen  bei  Reizung  des  N.  cruralis  eine  Gefäßkontraktion  am  ge- 
kreuzten Hinterbein.  Bei  Reizung  der  Schleimhaut  der  Nase  bemerkte  Frangois- 
Franck''  eine  Gefäßerweiterung  im  ganzen  Kopf,  welche  jedoch  auf  der  ent- 
sprechenden Seite  am  größten  war. 

Andererseits  fanden  Vulpian^  wie  Bayliss  und  Bradford^  bei  zentraler  Reizung 
des  Ischiadicus  eine  Gefäßverengerung  in  der  entgegengesetzten  Extremität, 
und  Ed^ren^"  sah  bei  zentraler  Reizung  des  N.  dorsalis  pedis  und  bei  verschiedenen 
anderen  sensiblen  Eindrücken  eine  vom  Ischiadicus  vermittelte  Abkühlung, 
d.  h.  eine  Gefäßverengerung  in  der  entgegengesetzten  Hinterpfote. 


'  Fofanow  und  Tschalussow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  549;  1908. 

-  E.G.Martin  und  Mendenhall,  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  102;  1915. 

=  Bayliss,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  80,  B,  S.  352;  1908.  —  Früher  hatten  Bayliss  und 
Bradford  gefunden,  daß  die  Reizung  einer  hinteren  Wurzel  nur  eine  Qefäßverengerung  in  der 
hinteren  Extremität  verursacht.  Bei  sehr  starker  Drucksteigerung  konnte  allerdings  eipe 
Gefäßerweiterung  hier  auftreten,  diese  war  indessen  nur  passiver  Natur.  Journ.  of  physiol., 
16,  S.  18;  1894. 

*  Loven,  a.  a.  O.,  1866,  S.  95. 

*  Masius  und  Vanlair,  Compte  rendu  du  congr.  per.  intern,  des  sciences  med.,  Bruxelles 
1875.  S.  A.,  S.  27;  —  vgl.  auch  Teissier  und  Kauffmann,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences, 
92,  S.  1301;  1881. 

*  Hallion  und  Comte,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  386. 
'  Fran(ois-Franck,  Archives  de  physiol.,  1889,  S.  550. 
'  Vulpian,  a.  a.  O.,  1,  S.  237. 

»  Bayliss  und  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  17;  1894. 
">  Edgren,  a.  a.  O.,  1880,  S.  29—36. 
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I  Beim  Menschen  hat.  man  entsprechende  Erscheinungen  beobachtet.  Brown- 
Sequard  und  Tholozan^  fanden,  daß  sich  die  Gefäße  der  einen  Hand  kontrahierten, 
wenn  die  andere  Hand  in  kaltes  Wasser  getaucht  wurde.  Selbst  bei  so  vollständiger 
Anästhesie,  daß  das  Versuchsindividuum  die  Reizung  nicht  empfindet,  tritt 
dieser  Reflex  auf  {Stewart  mit  Laffer"  und  Walker^). 

Der  gleiche  Reflex  wird  auch  von  Fuß  zu  Fuß  ausgelöst  (S/euwf*). 

Stefani^  gibt  indessen  an,  daß  er  diese  Erscheinung  nicht  hat  bestätigen  können.  . 

Wenn  der  eine  Arm  durch  warmes  Wasser  erregt  wird,  so  erscheint  in  dem 
gekreuzten  nach  einer  schnell  vorübergehenden  Gefäßkontraktion  eifie  Gefäß- 
erweiterung  (0.  Müller^,  Stewart^  Hess  und  v.  Bermann^. 

Bei  elektrischer  Reizung  des  einen  Unterarmes' beobachteten  Maragliano 
und  Lussana  eine  Gefäßkontraktion  im  anderen  Unterarm.  Diese  Kontraktion 
zeigte  sich  jedoch  nicht  bei  allen  Individuen,  hatte  dann  aber  gewöhnlich  eine 
Gefäßerweiterung  im  Gefolge.  Bei  einigen  Individuen  trat  unter  denselben  Ver- 
hältnissen eine  primäre  Gefäßerweiterung  des  Unterarmes  an  der  entgegen- 
gesetzten Seite  ein.  Die  Latenzdauer  betrug  3,1— 6,8  Sekunden;  das  Maximum 
der  Wirkung  wurde  nach  2—14  Sekunden  erreicht.* 

§  178.    Ausgebreitete  Gefäßreflexe. 

■■■  Es  ereignet  sich  nicht  selten,  daß  Körperteile,  welche  vom  Verbreitungs- 
gebiet des  zurzeit  gereizten  zentripetalen  Nerven  weit  entfernt  liegen,  bei  sen- 
sibler Reizung  eine  reflektorische  Verengerung  oder  Erweiterung  ihrer  Gefäße, 
zeigen. 

So  erscheint  beim  Frosch  eine  Kontraktion  in  den  Gefäßen  der  Schwimm- 
haut bei  allerhand  Reizung  der  Haut,  des  Ohres  und  des  Auges  {Pick'^°,  Ste- 
pahow'^'^). 

'  Im  Ohr  tritt  bei  Säugetieren  eine  primäre  Gefäßverengerung,  die  von  einer 
Erweiterung  nachgefolgt  wird,  bei  der  Reizung  von  Vagus,  Trigeminus,  Zweigen 
des  Plexus  brachialis,  Ischiadicus  hervor  {Eckhord'^^). 

•  Nach  Tschalussow'^^  werden  die  Gefäße  der  Nasenschleimhaut  beim  Hunde 
durch   Reizung  des   Ischiadicus  reflektorisch  kontrahiert;   beim  Menschen  trat 


'  Brown-Seqaarcl  und iTliolozan,  Journ.  de  la  physiol.,  I,  S.  500;  1858;  die  Abhandlung 
wurde   schon    im  Jahre  1851    der    Societe  de  biologie    vorgetragen;  —   vgl.  Fran(ois-Franck, 
Travaux   du    laborat.  de   Marey,  2,  S.  39—47;  1876;   —  Arch.  de  physiol.,  1890,  S.  129;  — 
Amitin,  a.  a.  O.,  35,  S.  40;  —  0.  Müller,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,   105,   S.-A.;   1905;  — 
Stewart,  Heart,  3,  S.  77;  1911;  —  Hirschfeld,  Zentralbl.  f.  Biochemie  und  Biophysik,  14,  S.283. 
.  2  Stewart  und  Laffer,  Arch.  of  intern,  med.,  11,  S.  365;  1913. 
3  Stewart  und  Walker,  ebenda,  11,  S.  383;  1913;  bei  einer  an  vollständiger  hysterischer 
Taubheit  erkrankten  Frau  erzielten  Hallion  und  Comte  (Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  389)  eine 
reflektorische  Gefäßverengerung  in  allen  vier  Extremitäten. 
*  Stewart,  Journ.  of  exp.  med.,  18,  S.  365;  1913. 
^  Stefani,  Arch.  ital.  de  biol.,  24,  S.  415;  1895. 
Vii,  6  O.  Müller,  a.  a.  0.,  105,  S.  10. 
•.,;    '  S/eivar/,  Heart,  3,  S.  77;  1911.' 

3  Hess  und  v.  Bermann,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1913,  S.  1297. 
9  Maragliano  und  Lussana,  Arch.  ital.  de  biol.,  11,  S.  246— 251 ;  1889. 
1»  Pick,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1872,  S.  574. 
"  Stepanow,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  38,  S.  3;  1918. 
12  Eckhard,  Beitr.  z.  Anat.  u.  Physiol.,  7,  S.  86;  1873. 
"  Tschaliissow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,   151,  S.  529,  541;   1913. 
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die  gleiche  Kontraktion  bei  der  Reizimg  der  Füße  mit  warmem  oder  kaltem 
Wasser,  sowie  überhaupt  durcii  mechanische  oder  elektrische  Reizung  der 
unteren  Extremitäten  auf. 

Die  Gefäße  der  Zunge  kontrahieren  sich  bei  der  Reizung  des  Ischiadicus 
(Vulpian^). 

Bei  der  Reizung  des  N.  cruralis  erscheint  eine  schnell  vorübergehende  Gefäi5- 
verengerung  im  Thymus  (Hallion  und  Morel-). 

Über  die  Gefäße  der  Thyreoidea  berichten  Fran^ois-Frunck  und  Hallion^, 
daß  sie  sich  bei  zentraler  Reizung  des  Vagus,  Laryngeus  sup.  und  Cruralis  kontra- 
hieren, und  auch  Sind<ewicz*  hat  durch  reflektorische  Reizung  bei  dieser 
Drüse  eine  Gefäßverengerung  nachgewiesen. 

In  den  Gefäßen  der  vorderen  Extremitäten  (wesentlich  der  Haut)  ist  eine 
Verengerung  bei  Reizung  des  Ischiadicus  von  Bayliss  und  Bradford'^  und  dem 
entsprechend  in  denen  der  hinteren  Extremitäten  bei 'der  Reizung  des  N.medianus 
-von  Bayliss^  beobachtet  worden.  GaskelP  beschreibt  eine  schwache  Kontraktion 
der  Gefäße  der  Schenkelmuskeln  nach  Reizung  des  Vagus. 

Beim  Menschen  beobachteten  Hallion  und  Comte^,  wie  0.  Müller^  nach 
Hautreizung  eine  Gefäßverengerung  in  allen  vier  Extreriiitäten.  Die  ersteren 
bekamen  dieses  Resultat  bei  jeder  von  ihnen  geprüften  Reizart,  Wärme  und 
Kälte,  Stich,  Brennen,  elektrischem  Strom:  In  den  Versuchen  von  0.  Müller, 
welche  sich  speziell  auf  Wärme-  und  Kältereizung  beziehen,  erschien  die  reflek- 
torische Gefäßverengerung  nur  bei  der  Abkühlung  der  Haut,  während  die  Er- 
wärmung der  Haut  nach  einer  flüchtigen'  Gefäßverengerung  eine  bedeutende 
Gefäßerweiterung  ergab,  wie  aus  folgender  Zusammenstellung  einer  Versuchs- 
reihe, bei  welcher  der  linke  Arm  gereizt  wurde,  ersichtlich  ist.  •; 
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1  Vulpian,  a.  a.  O.,  1,  S.  238.        .         ''■•■       '  -'' 

-  Hallion  und  Morel,  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  1. 

^  Fran(ois-Franck  und  Hallion,  ebenda,  1908,  S.  453.  '  ■       ' 

*  Sinakewicz,  Arch.  intern,  de  physiol.,  4,  S.  56;  1906. 

ä  Bayliss  und  Bradjord,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  17;  1894. 

«  Bayliss,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  80,  B,  S.  349;  1908. 

'  Gaskelt,  Journ.  of  physiol.,  1,  S.  284;  1878.  -     '  .    •■■-  • 

»  Hallion  und  Comk,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  387.  ■  '  .'••>i-;-.-'--J-^?! -■•■■.  ■■ 

ä  O.  Müller,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  105,  S.  A..  S.  10.  —  DitflentsprecTiend  'beob- 
achteten E.G.Martin  und  Jacoby  eine  vorübergehende  Temperaturabnahme  um  etwa  0,2"  C 
in  der  Rückenhaut,  wenn  die  untere  Körperhälfte  der  Versuchsperson  in  Wasser  von  etwa 
42"  C  getaucht  wurde  (Amer.  joiirn.  of  physiol.,  59,  S.  394;  1922). 
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Das  Resultat  war  ganz  unabhängig  davon,  welche  Teile  der  Hautoberfläche 
dem  Reiz  ausgesetzt  wurden. 

Auch  durch  Reizung  der  höheren  Sinne,  Geruch,  Licht,  Schall  {Hallion  und 
Comte^,  Frankfurther  und  Hirschfeld^)  wie  durch  das  Trinken  kalten  Wassers 
{Hallion  und  Comte^,  0.  Müller*)  werden  die  Extremitätengefäße  reflektorisch 
verengt.  Nach  0.  Müller  erscheint  nach  dieser  Verengerung  eine  Erweiterung 
der  Gefäße. 

Wenn  Kälte  auf  die  unteren  Extremitäten  appliziert  wird,  so  steigt  die 
Blutfülle  des  Kopfes,  während  diese  durch  Erwärmung  der  unteren  Extremitäten 
abnimmt.  Dabei  nimmt  die  Blutfülle  des  Augenhintergrundes  im  ersten  Falle 
zu,  im  zweiten  ab.  Die  Blutfülle  des  Gesichtes  verhält  sich  umgekehrt,  und  zeigt 
also  bei  der  Erwärmung  der  Füße  eine  Zu-  und  bei  der  Abkühlung  der  Füße 
eine  .Abnahme  (0.  Müller^), 

Nach  Patrizi^  rufen  alle  Reizarten  —  elektrische,  thermische,  akustische 
und  optische  Reize  wie  auch  Geschmacks-  und  Geruchsstoffe  —  unabhängig 
von  ihrer  Natur  beim  JUenschen  vorzugsweise  eine  Gefäßkontraktion  in  den  Ex- 
tremitäten hervor. 

Die  vom  Splanchnicus  innervierten  Bauchgefäße  werden  im  allgemeinen 
bei  der  Reizung  aller  möglichen  zentripetalen  Nerven  reflektorisch  zusammen- 
gezogen und  infolgedessen  steigt  der  allgemeine  Blutdruck  zuweilen  sehr  be- 
trächtlich in  die  Höhe  (vgl.  §  181).  In  bezug  auf  das  Verhalten  der  einzelnen 
Bauchorgane  dabei  hat  man  gewisse  Organe,  deren  Volumenveränderungen 
plethysmographisch  besonders  leicht  studiert  werden  konnten,  eingehender 
untersucht. 

Eine  Kontraktion  der  Nierengefäße  tritt  bei  der  Reizung  aller  möglichen 
zentripetalen  Nerven  auf  {Cohnheim  und  Roy'',  Wertheimer^,  Delezenne^).  Speziell 
sind  in  dieser  Hinsicht  zu  erwähnen  die  Kältereizung  der  Haut  {Wertheimer''^^, 
Burton-Opitz  und  Lucas''^^),  die  Reizung  des  N.  cruralis  {Frangois-Franck  und 
Hallion'^^),  des  N.  ischiadicus  (nach  Burton-Opitz  und  Lucas^^  nur  eine  schwache 
Wirkung,  Sollmann  und  Pilcher^'^),  des  N.  vertebralis  {Frangois-Franck'^^),  der 
Fußsohle  und  der  Muskeln  {Preobraschensky'^^). 


»  Hatlion  und  Comte,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  388. 

2  Frankfurther  und  Hirschfeld,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1912,  S.  215. 

=  Hallion  und  Comte,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  387. 

*  O.  Müller,  a.  a.  O.,  105,  S.  A.,  S.  12. 

5  O.  Müller,  a.  a.  O.,  105,  S.  A.,  S.  24. 

«  Patrizi,  Rivista  sperim.  di  freniatria,  23,  S.  1 ;  1897;  zit.  nach  dem  Zentralbl.  f.  Physiol. 
11,  S.  604;   1891. 

'  Cohnheim  und  Rov,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  92,  S.  436;  1883;  —  Roy,  Journ.  of  physiol., 
3,  S.  219;  1882. 

«  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1893,  S.  303. 

'  Delezenne,  ebenda,  1895,  S.  170. 
1»  Wertheimer,  ebenda,  1893,  S.  307;  —  1894,  S.  308;  —  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol., 
1893,  S.  1024. 

"  Burton-Opitz  und  Lucas,  Proc.  of  the  Soc.  f.  exp.  biol.,  6,  S.  73;  1909. 

>2  Frangois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  502. 

"  Burton-Opitz  und  Lucas,  Journ.  of  exp.  med.,  13,  S.  311;  1911. 

'*  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  26,  S.  247;  1910. 

1»  Frangois-Franck,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  1205. 

'«  Preobraschensky,  zit.  nach  dem  Jahresber.  d.  Physiol.,  1892, 
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Entsprechende  Veränderungen  sind  an  der  Milz  bei  Reizung  sensibler  Nerven 
(Roy^),  des  N.  cruralis  {Fran(ois-Franck  und  Hallion),  Ischiadicus  und  Vagus 
(Sollmann  und  Pilcher-),  am  Darm  bei  Reizung  des  N.  cruralis  (Fran^ois- 
Franck  und  Hallion)  und  sensibler  Nerven  überhaupt  (Buncli^),  an  der  Leber 
bei  der  Reizung  des  N.  cruralis  und  Vagus  (Frangois-Franck  und  Hallion*),  sowie 
an  den  Bauchorganen  im  allgemeinen  bei  der  Reizung  des  N.  vertebralis  {Frangois- 
Franck^)  beschrieben. 

Noch  ist  zu  erwähnen,  daß  die  Reizung  der  Nasenschleimhaut  von  einer 
Kontraktion  aller  Gefäßgebiete  mit  Ausnahme  derjenigen  des  Kopfes  begleitet 
wird  (Frangois-Franck^),  und  daß  die  beim  Hunde  im  Halssympathicus  ver- 
laufenden zentripetalen  Fasern  ebenfalls  Gefäßverengerung  in  großen  Gefäß- 
gebieten (Nasenhöhle,  Ohr,  Zunge,  Oberlippe,  Niere)  hervorrufen  {Frangois- 
Franck''). 

Bei  der  Reizung  eines  zentripetalen  Nerven  können  indessen  auch  entfernte 
Organe  Sitz  einer  aktiven  Gefäßerweiterung  werden. 

Diejenigen  Teile  des  Kopfes,  welche  vom  Halssympathicus  gefäßerweiternde 
Nerven  bekommen  (vgl.  oben  IV,  S.  200),  bieten  bei  der  Reizung  des  N.  laryngeus 
sup.,  des  Lungenvagus  wie  des  Ischiadicus  eine  ausgeprägte  Gefäßerweiterung 
dar  (Dastre  und  Moral  ^). 

Bei  Reizung  des  N.  brachialis  sah  Loven^,  und  bei  Reizung  des  Ischiadicus 
Owsjannikow  und  Tschirjew^"  wie  E.  Weber ^^  eine  Gefäßerweiterung  im  Ohr. 

Durch  zentrale  Vagusreizung  werden  die  Gefäße  der  Nasenschieimhaut 
(Tschalussow^^)  erweitert. 

Die  Gefäße  der  Zunge  wurden  bei  Reizung  des  Ischiadicus  (/serg;«")  y^d  die 
der  Thyreoidea  durch  Reizung  der  Aorta,  des  Endokards  und  des  Halssympathicus 
(Frangois-Franck  und  Hallion '^^)  erweitert. 

Die  Reizung  des  Vagus  bewirkte  eine  Gefäßdilatation  in  den  hinteren  Extremi- 
täten (Ostraumof !''■'■').  Dasselbe  war  auch  bei  der  Reizung  des  Plexus  brachialis 
(Wertheimer^^)  sowie  nach  Trinken  kalten  Wassers  (0.  Müller'^'')  und  (in  bezug 
auf  die  Gefäße  des  Armes)  während  der  starken  Hungerkontraktionen  des  Magens 
{Carisano»)  der  Fall  (vgl.  Fig.  509). 


'  Roy,  Journ.  of  physiol.,  3,  S.  216;  1881. 

2  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  26,  S.  243;  1910;  —  30,  S.  306;  1912. 

'  Bunch,  Journ.  of  physiol,  24,  S.  89;  1899. 

*  Fran(ois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1897,  S.  436. 

°  Franfois-Franck,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  1205. 

«  Frangois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1889,  S.  551. 

'  Frangois-Franck,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  730. 

ä  Daslre  und  Morat,  Recherch.  exp.,  1884,  S.  146,  171. 

»  Loven,  a.  a.  O.,  1866,  S.  100. 
'»  Owsjannikow  und   Tschirjew,   Mel.  biol.  de  I'Acad.  des  sciences  de  St.  P^tersbourg,  8, 
S.  652;  1872;  —  vgl.  Kowalewsky,  Arch.  slaves  de  biol.,  2,  S.  229;  1886. 
"  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  209. 
'^  Tschalussow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  532;  1913. 
"  Isergin,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1894,  S.  448. 
•^  Frangois-Franck  und  Hallion,  Journ.  de  physiol.,  1908,  S.  453. 

^^  Ostroumoff,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  252;  1876;  —  vgl.  Bayliss,  Journ:  of  physiol., 
14,  S.  316. 

1«  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  728. 

1'  O.  Müller,  a.  a.  O.,  105,  S.  A.,  S.  16. 

'»  Carlson,  Amer.  journ.  of  physiol.,  31,  S.  321 ;  1913. 
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'  'Eine  reflektorische  Gefäßerweiterung  der  Niere  ist  bei  der  Reizung  des 
Vagus,  insbesondere  von  dessen  zentripetalen  BauCh-  und  Lungenästen  (Fr cnfoi s- 
Franck^)  wie  durch  Erwärmung  der  Haut  (Burton-Opiiz  und  Lwcfis^)  erhalten 
worden.         • 

■  Im  Dünndärme  beobachtete  Bunch^  am  chloroformierten  Kaninchen  bei 
•Reizung  des  N.  cruralis  und  am  Hunde  bei  zentraler  Reizung  des  Vagus  eine  Ge- 
fäßerweiterung. Desgleichen  beschreiben  Frangcis-Franck  tmd  Hallion^  eine 
reflektorische  Gefäßerweiterung  im  Colon  bei  der  Reizung  des  N.  cruralis. 

Bei  mechanischer  Reizung  des  Darmes  beobachtete  GoUz'=  beim  Frosch  eine 
•allgemeine  reflektorische  Gefäßerweiterung.  - 

Schon  ein  einzelner  Schlag   genügt,    um    eine   deutliche   Gefäßerweiterung 
hervorzurufen.     Wenn  die  Schläge  kräftig  sind,  kann  die  Erweiterung  so  weit 


Fig.  509.    Volumenveränderungen   des   Armes  {B)   bei   den   starken   Hungerkontraktionen    des 
Magens  (A).    Nach  Carlson.    Von  links  nach  rechts  Zu  lesen. 

gehen,  daß  der  Druck  fast  auf  Null  herabsinkt  und  die  Zirkulation  praktisch 
aufhört.  Nach  Ende  der  Reizung  entwickelt  sich  die  Driicksteigerung  nur  sehr 
langsam  und  es  dauert  schon  nach  einem  relativ  mäßigen  Bauchklopfen  etwa 
15—20  Minuten,  bis  der  Druck  seine  frühere  Höhe  erreicht.  Indessen  tritt  die 
Drucksenkung  auch  nach  vollständiger  Zerstörung  des  zentralen  Nervensystems 
in  ihrer  typischen  Form  auf.  Das  Resultat  des  Klopfversuches,  so  viel  es  sich  auf 
die  Gefäße  bezieht,  stellt  also  im  Grunde  keine  Reflexwirkung  dar,' sondern  ist 
vor  allem  auf  die  durch  das  Klopfen  hervorgebrachte  direkte  Lähnufng  der  Bauch- 
gefäße zu  beziehen.  Nur  zeigt  sich  nach  Ende  der  Reizung  nach  einer  flüchtigen 
Drucksteigerung  eine  gleichmäßig  und  langsam  fortschreitende  Drucksenkung.* 
Die  Gefäße  der  Skelettmuskeln  scheinen  sich  bei  einer  sensiblen  Reizung 
in.  der  Regel  zu  erweitern.  Wird  ein  zentripetaler  Nerv  gereift,  so  erscheint  eine 
Gefäßerweiterung  zunächst  in  den  Muskeln,  welche  mit  diesem  Nerven  in  einein 
näheren  funktionellen  Zusaminenhang  stehen.  Gaskell  fand,  daß  sich  die  Gefäße 
im  M.  mylohyoideus  des  Frosches  reflektorisch  erweiterten,  nur  wenn  er  den  Ein- 
gang zum  Glottis  reizte.''  Bei  warmblütigen  Tieren  bemerkten  sowohl  er*  als 
Heidenhain  und  Grützner^  eine  reflektorische  Erweiterung  der  Muskelgefäße 
auch^bei  Reizung  entfernt  verlaufender  zentripetaler  Nerven.     So  wurden  z.  B. 


'  Franfois-Fraiick,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.;  1903,  S.  784. 
-  Burton-Opitz  und  Lucas,  Proc.  of  the  Soc.  f.  exp.  biol,,  6,  S,  72;   1009. 
■'  Bunch,  Journ.  cif  physiol.,  24,  S.  89;  1899. 
*  Fran(ois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  503. 
'"^  Goltz,  Zenträlbl.  f.  d.  med.  Wiss.,-1864,  S.  625. 
"  Vgl.   Tawaststjerna,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  36,  S.  45;  1916. 
'  Gaskctl,  Journ.  of  anat.  and  physiol.,  II,  S.  742;  1877. 
"  Gaskelt,  Journ.  of  physiol.,  1,  S.  282— 290;  1878. 
"  Heidenhain  und  Griitzner.  Arch.  f. -d.  gcs. -Physiol. ,  16,  8.211—25;  L877. 
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die  Gefäße  der  übersclienkelimiskeln  bei  Reizung  des  N.  radialis  erweitert,  diese 
Erweiterung  trat  aber  bei  Reizung  des  N.  saphenus  leichter  ein. 

In  Übereinstimmung  damit  fand  Wertheimer^  bei  der  Reizung  des  Ischiadicus 
oder  des  PI.  brachialis  eine  Erweiterung  der  Gefäße  in  den  Muskeln  des  Hinter- 
beines bei  gleichzeitiger  Kontraktion  der  Hautgefäße.  Die  gleiche  Erscheinung 
beobachtete  auch  Saski-  bei  der  willkürlichen  iMuskeltätigkeit   beim  Menschen. 

§  179.   Reflexe  auf  die  Gefäße  des  Gehirns. 

Zahlreiche  Autoren  verneinen,  daß  Reflexe  auf  die  Gefäße  des  Gehirns  über- 
haupt vorkommen,  und  stellen  sich  vor,  daß  die  bei  der  Reizung  zentripetaler 
Nerven  erscheinenden  Veränderungen  in  der  Blutfülle  des  Gehirns  lediglich 
passiver  Art  sind,  indem  bei  einem  erhöhten  arteriellen  Druck  mehr  Blut  in  die 
Gehirngefäße  getrieben  wird  und  umgekehrt  diese  Gefäße  bei  niedrigem  Druck 
mehr  oder  minder  zusammenfallen  {Riegel  und  Jolly^,  Knoll^,  Gärtner  und  Wagner'", 
Hürthle^,  Roy  und  Sherrington' ,  Wertlieirner^),  ja  Bayliss  und  Hill^  bezeichnen 
sogar  den  Splanchnicus  als  Regulator  der  Blutzufuhr  zum  Gehirn,  indem  bei 
dessen  Erregung  das  Gehirn  mehr  Blut  bekommt,  und  umgekehrt. 

Demgegenüber  gaben  Nothnagel'^''  und  Krauspe^^  an,  daß  in  gewissen  Fällen 
eine  reflektorische  Verengerung  der  Hirngefäße  erzielt  werden  konnte,  und  in 
späterer  Zeit  sind  0.  Müller  und  Siebeck^-  wie  E.  Weber'^^  für  das  Vorhandensein 
von  Reflexen  auf  die  Gehirngefäße  eingetreten. 

Erstere  fassen  die  von  iiinen  bei  Reizung  des  N.  cruralis  beobachtete  Volumen- 
zunahme des  Gehirns  als  Fogle  einer  aktiven  Erweiterung  der  Gehirngefäße  auf, 
weil  die  erste  meßbare  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  erst  etwa  acht  Puls- 
schläge nach  der  ersten  deutlichen  Veränderung  der  Hirnvolumenkurve  auftrat. 

E.  Weber  hat  diese  Erweiterung  eingehend  studiert  und  faßt  selber  seine 
diesbezüglichen  Erfahrungen  in  folgender  Weise  zusammen. 

Bei  der  Reizung  peripherer  sensibler  Nerven  beider  Körperhälften,  des  Lenden- 
markes, des  Brustmarkes  und  des  Halsmarkes  —  von  letzteren  aber  nur  dann, 
wenn  es  noch  in  Verbindung  mit  dem  Brustmark  steht  —  trat  fast  immer  eine 
primäre,  kurzdauernde  Erweiterung  der  Hirngefäße  auf,  der  unmittelbar  darauf 
eine  Kontraktion  folgte,  die  länger  andauerte  und  beträchtlichere  Blutdruck- 
steigerungen überwinden  konnte.  In  seltenen  Fällen  erschien  bei  den  Hirngefäßen 
nur  Verengerung  oder  nur  aktive  Erweiterung. 

Dieser  Reflex  wird  durch  die  aus  dem  Rückenmarke  zum  Grenzstrang  des 
Sympathicus  austretenden,  hirnwärts  verlaufenden  Fasern,  nicht  aber  durch  die 


1  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  728.' 

2  Saski,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  71,  S.  456;  1910. 

=  Riegel  und  Jolly,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  52,  S.  221;  I87I. 

*  Knoll,   Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.   KL,  93  (3),   S.  245;   \i 
^  Gärtner  und  Wagner,  Wiener  med.  Woclienschr.,  1887,  S.  601. 

•  Hürthle,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  44,  S.  595;  1889. 

'  Roy  und  Sherrington,  Journ.  of  physiol.,  11,  S.  89;  1890. 

8  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1893,  S.  299,  307. 

9  Bayliss  und  Hill,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  345,  357;  1895. 
"  Nothnagel,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  40,  S.  210;  1867. 

"  Krauspe,  ebenda,   59,  S.  488;  1874. 

"  O.  Müller  und  Siebeck,  Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.,  4,  S.  73;  1907. 

13  E.Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.,  Abt.,  1908,  S.  528. 
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Bahnen,  die  durch  das  Halsmark  zum  Gehirn  gelangen,  ausgelöst.  Vom  Grenz- 
strang aus  wird  die  Reizvvirkung  nicht  durch  die  Vagosympathici,  sondern  auf 
irgendeinem  anderen  Wege  auf  die  Hirngefäße  übertragen. 

Indessen  gibt  auch  E.  Weber  zu,  daß  der  betreffende  Reflex  nicht  bei  allen 
Tieren  erzielt  werden  kann,  indem  in  den  meisten  Fällen  die  Erweiterung  des 
Gehirns  vollkommen  passiv  erfolgte.  Dies  würde  nach  Weber  darauf  beruhen, 
daß  die  hierbei  beteiligten,  von  den  zentripetalen  Fasern  beeinflußten  sympa- 
tischen  Zellen  außerordentlich  empfindlich  sind  und  daher  schnell  ermüden.' 

Das  hierbei  tätige  Zentrum  liegt  nach  Weber  irgendwo  im  Gehirn  vor  dem 
Kopfmark,  denn  es  tritt  die  betreffende  Erweiterung  bei  Reizung  der  Groß- 
hirnrinde wie  bei  Reizung  des  Halssympathicus  vor  dem  Ganglion  stellatum 
auch  nach  Zerstörung  des  Kopfmarkes  auf. 

§  180.    Reflexe  auf  die  Lungengefäße. 

Betreffend  reflektorische  Einwirkungen  auf  den  Lungenkreislauf  besitzen 
wir  unter  anderem  folgende  Erfahrungen. 

Die  Reizung  des  Ischiadicus  ergab  in  den  Versuchen  von  Lichtheim^  sowie 
von  Bradford  und  Dean^  konstant  eine  geringe  Zunahme  des  Pulmonalisdruckes, 
welche  diese  Autoren  der  Hauptsache  nach  als  eine  indirekte  Wirkung  des  ge- 
steigerten Aortadruckes  auffassen.  Auch  E.  Weber*  sah  nie  eine  aktive  Wirkung 
bei  elektrischer  Reizung  des  Ischiadicus  oder  Cruralis  auf  den  Lungenkreislauf. 

Die  zentrale  Reizung  der  hinteren  Wurzeln  in  dem  oberen  Brustmark  bewirkt 
eine  bedeutende  Drucksteigerung  sowohl  im  kleinen  als  im  großen  Kreislaufe 
{Bradford  und  Dean''). 

Bei  zentraler  Vagusreizung  erhielt  Lichtheim^  zwar  meist  eine  Zunahme 
des  Pulmonalisdruckes,  doch  war  dieselbe  nur  eine  geringe  und  fehlte  einigemal 
ganz.  Bradford  und  Dean''  bekamen  dabei  konstant  eine  Drucksteigerung  im 
kleinen  Kreislaufe  von  3—6  mm  Hg,  und  zwar  war  dieselbe  im  großen  und  ganzen 
von  der  gleichzeitigen  Wirkung  auf  den  großen  Kreislauf  unabhängig.  Sie  er- 
schien auch  dann,  wenn  gar  keine  Druckzunahme  in  letzterem  auftrat.  Wenn  der 
Aortadruck  infolge  der  Reizung  herabsank,  so  blieb  der  Pulmonalisdruck  auf 
seinem  einmal  erreichten  hohen  Stande.  Nur  wenn  die  Abnahme  des  Aortadruckes 
mehr  als  etwa  50  "/q  betrug,  so  sank  auch  der  Pulmonalisdruck  herab,  aber  nur 
langsam. 

Aus  diesen  Beobachtungen  wie  aus  den  Versuchen  von  E.  Weber^  (Lungen- 
plethysmographie)  und  Langlois  und  Desbouis^  (Bestimmung  der  Dauer  des  Lungen- 
kreislaufes) scheint  also  hervorzugehen,  daß  die  zentrale  Reizung  des  Vagus 
eine  reflektorische  Gefäßkontraktion  in  den  Lungen  erzeugt.    In  gewissen  Fällen 


1  E.  Weber,  ebenda,  1908,  S.  522. 

-  Lichtheim,  Die  Störungen  des  Lungenkreislaufes,  1876,  S.  42. 

3  Bradford  und  Dean,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  66;  1894. 

*  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1910,  Suppl.,  S.  420. 

5  Bradford  und  Dean,  a.  a.  O.,  16,  S.  69. 

8  LicMheim,  a.  a.  O.,  1876,  S.  43. 

'  Bradford  und  Dean,  a.  a.  0.,  16,  S.  72. 

8  E.Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.,  Abt.,  1910,  Suppl.,  S.  420. 

'  Langlois  und  Desbouis,  Journ.  de  physiol.,  1912,  S.  294. 
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kam  indessen  in  den  Versuchen  Webers  eine  reflektorisclie  Erweiterung  der  Lungen- 
gefäße zum  Vorschein. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  es  weder  Weber  noch  Langlois  und  Desbouis 
gelang,  durch  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  des  Vagus  irgendwelche  Wir- 
kung auf  die  Lungengefäße  hervorzurufen  (vgl.   IV,  S.  187). 

Unter  den  von  Frangois-Franck'^  mitgeteilten  Beobachtungen  über  Gefäß- 
reflexe im  kleinen  Kreislaufe  sind  folgende  hier  zu  erwähnen.  Bei  Reizung  des 
N.  cruralis  oder  des  Bauchsympathicus  erscheint  neben  einer  Druckzunahme 
in  der  Lungenarterie  auch  eine  Abnahme  des  Druckes  im  linken  Vorhof  —  was 
eine  aktive  Gefäßkontraktion  in  den  Lungen  bezeugt. 

In  anderen  Versuchen  beobachtete  derselbe  Autor  bei  Reizung  von  N.  cru- 
ralis, Interkostalnerven,  Bauchvagus,  Bauchsympathicus,  daß  der  Druck  in 
der  Lungenarterie  noch  auf  der  Höhe  blieb  zu  einer  Zeit,  als  der  Druck  im  großen 
Kreislauf  schon  stark  herabgesunken  war.  Außerdem  traten  sehr  interessante 
Schwankungen  der  beiden  Drucke  zum  Vorschein,  indem  der  Aortadruck  anstieg, 
als  der  Pulmonalisdruck  herabsank,  und  umgekehrt.  Diese  Schwankungen  sind 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  von  Variationen  im  Kontraktionsgrade  der  Lungen- 
gefäße abhängig:  wenn  sich  die  letzteren  zusammenziehen,  bekommt  das  linke 
Herz,  ceteris  paribus,  weniger  Blut  und  der  Aortadruck  nimmt  ab;  wenn  sie  sich 
erweitern,  wird  die  Blutzufuhr  zum  linken  Herzen  größer,  das  Pulsvolumen  des- 
selben nimmt  zu  und  der  Aortadruck  steigt  an. 

Bei  der  Einatmung  von  reizenden  Dämpfen  (Ammoniak  und  Formalin) 
erscheint  beim  Hunde  nach  Frangois-Franck^  eine  auf  Kontraktion  der  Lungen- 
gefäße beruhende  Drucksteigerung  in  der  Lungenarterie,  welche  nach  Durch- 
schnei düng  der  Vagi  verschwindet.  Bei  entsprechenden  Versuchen  fand  indessen 
Bayet^  keine  nennenswerte  Veränderung  des  Druckes  in  der  Lungenarterie  und 
Plumier*  beobachtete  im  Gegenteil  eine  Senkung  des  Druckes  im  kleinen  Kreis- 
lauf, welche  nach  Vergiftung  des  Tieres  mit  Atropin  zum  größten  Teil  verschwand 
und  also  wesentlich  von  einer  Schwächung  des  Herzens  bedingt  sein  würde.  In 
neuen  Versuchen  hat  indessen  Frangois-Franck^  seine  früheren  Resultate  bestätigt 
gefunden. 

Dank  diesen  Reflexen  kann  der  Lungenkreislauf  unter  Umständen  eine  nicht 
geringe  Bedeutung  bei  der  Regulation  des  großen  Kreislaufes  bekommen. 

§  181.    Reflektorische  Steigerung  des  Blutdruckes. 

Wenn  sich  die  hier  erwähnten  reflektorischen  Wirkungen  nicht  auf  ein  zu 
kleines  Gefäßgebiet  erstrecken,  so  machen  sie  sich  auch  auf  den  allgemeinen 
Blutdruck  geltend. 

Weil  bei  fast  jeder  zentripetalen  Reizung  einige  Gefäße  verengt  und  andere 
erweitert  werden,  ist  es  einleuchtend,  daß  die  Druckschwankung  sowohl  in  posi- 
tiver als  in  negativer  Richtung  stattfinden  kann.  Dies  wird  auch  von  der  Er- 
fahrung vollkommen  bestätigt. 


1  Frangois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  178,  193. 

-  Frangois-Franck,  ebenda,  1896,  S.  205. 

3  Bayd,  La  circulation  pulmonaire.  Bruxelles  1892;  S.  51. 

*  Plumier,  Arch.  intern,  de  physiol.,  1,  S.  35;  1904. 

^  Frangois-Franck,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1904  (1),  S.  746. 
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Es  kann  fast  jeder  zentripetale  Nerv  bei  zentraler  Reizung  eine  reflek- 
torische Drucksteigerung  hervorrufen.  Obgleich  dies  schon  Magendie^  be- 
kannt war,  studierte  doch  erst  v.  Bezold'^  die  Frage  zum  ersten  Male  näher, 
und  nach  ihm  haben  sich  dann  viele  Forscher  mit  dem  Studium  der  hiermit  zu- 
sammenhängenden Verhältnisse  befaßt. 

In  bezug  auf  ihren  Einfluß  auf  den  allgemeinen  BlutdiMJck  bzw.  Fähigkeit, 
eine  Drucksteigerung  hervorzurufen,  sind  also  die  Nerven  der  Dura  niater  cerebri 
{Howell  und  Austin^)  und  spinalis  (Gray^),  die  höheren  Sinnesnerven  {Couty  und 
Char pentief-',  Dogiel^),  der  Vagus,  Trigeminus,  Auricularis  post.  {Loven''),  die 
hinteren  Rückenmarkswurzeln,  der  Ischiadicus,  Splanchnicus  major  und  minor 
{Asp*^,  Mall^),  der  Brustsympathicus  {Davis^°;  nur  bei  der  Katze),  die  zentri- 
petalen Nerven  des  Magens  {Berkowitscli'^\  Mayer  und  Pfibram^^,  Ganz^^),  die 
zentripetalen  Fasern  im  N.  erigens  und  N.  hypogastricus  {Courtade  und  Guyon'^'^) 
mit  positivem  Resultat  untersucht  worden. 

Grossmann^'",  der  den  Einfluß  der  verschiedensten  zentripetalen  Nerven  auf 
den  Blutdruck  systematisch  prüfte,  erzielte  dabei  eine  größere  oder  kleinere 
Steigerung  des  arteriellen  Druckes  bei  der  Reizung  des  Trigeminus,  Glossopharyn- 
geus.  Radialis,  Medianus,  Ulnaris,  Ischiadicus,  Accelerans,  Brustsympathicus, 
Splanchnicus,  Hypogastricus  und  Erigens.  Dagegen  war  die  Reizung  des  zentralen 
Stumpfes  von  Opticus,  Facialis,  Recurrens,  Accessorius,  Phrenicus  ohne  deut- 
lich hervortretenden  Erfolg. 

Auch  beim  Druck  auf  das  Auge  wird  unter  Vermiftlung  des  N.  trigeminus 
gleichzeitig  mit  der  reflektorischen  Herzwirkung  (vgl.  II,  S.  417)  eine  Druck- 
steigerung beobachtet.  Diese  ist  unabhängig  von  einer  etwaigen  Veränderung 
des  Hirndruckes,  denn  sie  erscheint  auch  beim  eröffneten  Schädel  sowie  nach 
Exstirpation  des  Großhirns  {Ashner'^^). 

Aus  den  hierher  gehörigen  Beobachtungen  sind  folgende  Einzelheiten  zu 
erwähnen  (vgl.  auch  die  Darlegungen  in  §177  und  178). 

Das  Resultat  einer  Reizung  des  Vagusstammes  ist  unter  verschiedenen 
Umständen  sehr  verschieden.  Bei  der  Katze  tritt  in  den  meisten  Fällen,  auch  nach 
Durchschneidung  der  beiden  Vagi  eine  Drucksenkung  ein,  welche  sich  nach 
Frangois-Franck''-''  ganz  wie  bei  der  Depresscrreizung  verhält.    Bei  gewisser  Stärke 


1  Vulpian,  a.  a.  O.,  I,  S.  349. 

-  V.  Bezold,  Unters,  über  die   Innervation  des  Herzens,  2.    Leipzig  1863,  S.  276. 

^  Howell  und  Austin,  Amer.  journ.  of  physiol.,  3,  proc,  S.  23;  1900. 

*  Gray,  Quart,  journ.  of  med.,  5,  S.  340;  1912. 

=  Couty  und  Charpenter,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  85,  S.  161;  1877. 

«  Dogiel,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1880,  S.  420. 

'  Lovin,  Ber.  d.  Sachs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1866,  S.  89. 

»  Asp,  ebenda,  1867,  S.  153. 

^  Mall,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1892,  S.  424. 
"»  Davis,  Amer.  journ.  of  physiol.,  59,  S.  560;  1922. 
"  Berkowitsch,  zit.  nach  dem  Jahresber.  d.  Physiol.,  1875. 

^-  Maver  und  Pribram,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  Kl.,  66  (3), 
S.  102;   1872. 

"  Ganz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  3,  S.  8;  1870. 

1*  Courlade  und  Guyon,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1901,  S.  335. 
15  Grossmann,  Zeit?chr.  f.  klin.  Med.,  32,  S.  I;  Ü-97. 

"  Asfiner,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  21,  Nr.  44;  1908;— vgl.  Petzäakis,  Journ.  de  physiol., 
17,  S.  1027;  1915;  daselbst  ein  ausführliches  Literaturverzeichnis. 

"  Franfois-Franck,  Travaux  du  laborat.  de  Marey,  4,  S.  341 ;  1880. 
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der  Reizung  kann  aber  auch  eine  bedeutende  Drucksteigerung  primär  oder  sekun- 
där erscheinen  {Kowalewsky  und  Aciarnük^. 

Bei  den  übrigen  in  dieser  Hinsicht  untersuchten  Säugetieren  variieren  die 
Resultate  der  einzelnen  Autoren,  auch  wenn  bei  den  Versuchen  die  beiden  Vagi 
durchschnitten  waren,  sehr  erheblich.  Selbst  bei  Tieren,  bei  welchen,  wie  immer 
beim  Kaninchen,  der  Depressor  und  der  Vagus  nicht  in  derselben  Scheide  ver- 
laufen, findet  man  verschiedene  Ergebnisse  bei  verschiedenen  Individuen;  das 
eine  Mal  erscheint  eine  Drucksteigerung,  das  andere  Mal  eine  Drucksenkung. 
Erstere  wird  bei  gewissen  Tieren  als  Regel  angegeben,  es  finden  sich  aber 
auch  widersprechende  Angaben.  Diese  können  möglicherweise  durch  den  variablen 
Verlauf  der  zentripetalen  Fasern  oder  auch  davon  herrühren,  daß  die  Reizung 
eines  Zentrums  unter  verschiedenen  Umständen  entweder  eine  verstärkte  Tätigkeit 
oder  eine  Hemmung  der  Tätigkeit  bedingen  kann.  Endlich  kann  auch  die  ver- 
schiedene Stärke  der  angewendeten  Reizung  die  Ursache  dieser  Variationen  sein. 
Die  Einwirkung  der  zentralen  Vagusreizung  auf  den  Blutdruck  läßt  sich  daher 
noch  immer  am  besten  in  der  Weise  ausdrücken,  wie  Aubert  und  Roerer^  vor  mehr 
als  50  Jahren  ihre  Versuchsergebnisse  formulierten,  nämlich:  ,,Der  Vagus  kann 
hinsichtlich  der  pressorischen  und  depressorischen  Fasern  bei  verschiedenen 
Tierarten  und  bei  verschiedenen  Individuen  derselben  Art,  ja  sogar  auf  den 
beiden  Seiten  eines  Individuums  ungleich  zusammengesetzt  sein." 

Gewisse  zentripetale  Nerven  scheinen  auf  den  Blutdruck  einen  stärkeren 
Einfluß  als  andere  auszuüben.  So  gibt  Bradford^  an,  daß  die  Drucksteigerung 
bei  der  Reizung  der  hinteren  Rückenmarkswurzeln  größer  ist,  als  bei  zentraler 
Reizung  peripherer  Nervenstämme,  sowie  daß  sie  desgleichen  größer  ist,  wenn 
die  distalen  Brustwurzeln  gereizt  werden,  als  wenn  der  Reflex  durch  die  proxi- 
malen Brustwurzeln  ausgelöst  wird.  Und  Courtade  und  Giiyon*  fanden,  daß  der 
N.  hypogastricus  sowie  die  Wurzeln  des  Gangl.  mesentericum  inf.  auf  den  Blut- 
druck einen  stärkeren  Einfluß  ausübte  als  N.  erigens. 

Die  Drucksteigerung,  welche  Dos^iel^  durch  akustische  Reizung  erzielte, 
war  nur  bei  den  Versuchen  an  unvergifteten  Tieren  erheblich,  bei  den  Versuchen 
an  kuraresierten  Tieren  stieg  der  Blutdruck  in  weit  geringerem  Umfange  an; 
ihre  Stärke  war  von  der  Höhe,  Stärke  und  Klangfarbe  des  einwirkenden  Tones 
abhängig. 

Daß  aber  der  Druckanstieg  nicht  von  der  Anzahl  der  gereizten  Nerven- 
fasern direkt  abhängig  ist,  folgt  daraus,  daß  die  Zunahme  des  Blutdruckes  bei 
maximaler  Reizung   des   ganzen  Ischiadicus   nicht   größer   ist   als   wenn   durch 


^  Kowalevsky  und  Adamük,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1868,  S.  546. 

2  Aubert  und  Roever,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  I,  S.  219;  1868;  —  vgl.  auch  Cybulski  und 
Warianon',  Klin.  Wochenschr.,  1883,  Nr.  4  (russisch);  zit.  nach  Jahresber.  d.  Anat.  u.  Physiol., 
1883,  2,  S.  58;  —  Rey  und  Aducco.  R.  Accad.  med.  di  Roma,  13,  3;  1887;  zit.  nach  Zentralbl. 
f.  Physiol.,  1887,  S.  586;  —  Hürihle,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  44,  S.  588;  1889;  —  Arendt. 
Ann.  de  la  Soc.  de  med.  de  Gand,  1890,  S.  1 1 ;  zit.  nach  Zentralbl.  f.  Physiol.,  1890,  S.  390;  — 
Roy  und  Adami,  Philos.  Transact.,  183,  B,  S.  250;  —Grossmann,  a.  a.  O.,  32,  S.  62;  — Langley, 
Journ.  of  physiol.,  45,  S.  243;  I9I2;  —  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30, 
S.  303;  1912. 

3  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  10,  S.  400;  1889. 

*  Courtade  und  Guyon,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1901,  S.  335. 
'  Dogiel,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1880,  S.  422. 
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Längsspaltung  des  Nerven  nur  V4  seines  Querschnittes  gereizt  wird  {Porter  und 
Richardson^). 

Der  Einfluß  der  Art  der  Reizung  geht  aus  Versuchen,  welche  Heidenhain 
und  Grützner^  an  nicht  zu  stark  l<uraresierten  Kaninchen  ausführten,  sehr  deut- 
lich hervor.  Während  eine  starke,  durch  konzentrierte  Schwefel-  oder  Salpeter- 
säure, Senfspiritus,  kochendes  Wasser,  Ferrum  candens  u.  dgl.  bewirkte  Haut- 
reizung entweder  gar  keinen  oder  nur  einen  sehr  geringen  Einfluß  auf  den  Blut- 
druck ausübte,  rief  eine  äußerst  leichte  Reizung  eines  größeren  Hautgebietes 
oft  eine  maximale  Steigerung  des  Blutdruckes  hervor.  Es  genügte,  die  Haut  ganz 
leicht  zu  streichen  oder  anzublasen,  um  den  Druck  bis  auf  seinen  doppelten  Wert 
zu  erhöhen. 

Wie  ersichtlich,  ist  die  verschiedene  Reaktionsweise  der  Endapparate  hier 
das  Bestimmende. 

Auch  bei  direkter  Reizung  der  zentripetalen  Nervenstämme  selbst  scheinen 
quantitative  Unterschiede  vorzukommen,  indem  z.  B.  die  Wirkung  eines  Haut- 
nerven größer  ist  als  die  eines  zentripetalen  Muskelnerven.  Dies  könnte,  wie 
Vincent  und  Cameron^  bemerken,  möglicherweise  von  der  verschiedenen  Anzahl 
Nervenfasern  in  den  gereizten  Nerven  herrühren;  direkte  Beweise  für  diese  Auf- 
fassung liegen  nicht  vor  und  sie  wird  durch  die  oben  erwähnten  Beobachtungen 
Porters  über  das  Verhalten  der  Gefäßreflexe  nach  Längsspaltung  der  gereizten 
zentripetalen  Nerven,  wie  es  scheint,  direkt  widerlegt. 

Auch  beim  Magen  begegnet  man  verschiedenen  Resultaten,  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Reizung. 

Welcher  Art  und  Stärke  auch  eine  Kauterisation  oder  Ätzung  dessen  Schleim- 
haut, Submukosa  oder  Serosa  sein  mag,  vermag  sie  bei  anästhesierten  Hunden 
keine  deutliche  Einwirkung  auf  den  allgemeinen  Blutdruck  auszuüben  (Sollmann, 
Brown  und  Williams'^),  während  die  Reizung  der  zentripetalen  Magenäste  des 
Vagus  beim  Kaninchen  eine  Drucksteigerung,  die  bei  stärkerer  Reizung  von  einer 
Druckabnahme  gefolgt  wird,  bei  der  Katze  aber  nur  eine  Druckabnahme  hervor- 
ruft (Miller''). 

Zu  diesen  Angaben  fügt  Neumon'^  noch  hinzu,  daß  die  Vagusreizung  unter- 
halb des  Zwerchfells  beim  chloralvergifteten  Kaninchen  eine  geringe  Druck- 
senkung und  bei  der  Katze  eine  Drucksteigerung  hervorrufen  kann. 

Hier  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  beim  Hunde  bei  dem  Erbrechen  zuweilen 
eine  Drucksteigerung,  in  den  meisten  Fällen  aber  eine  plötzliche  und  starke  Druck- 
senkung mit  großen  Oszillationen  des  Blutdruckes  auftritt.  Die  Drucksenkung 
ist  hier  durch  die  Herzhemmung  verursacht  und  bleibt  nach  Atropinvergiftung 
aus.  Die  starken  Oszillationen  des  Blutdruckes  stellen,  zum  größten  Teil  wenigstens, 
die  Folge  der  das  Erbrechen  begleitenden,  starken  Muskelkontraktionen  dar 
(Brook'!  und  Luckhardf). 


1  Porter  und  Richardson,  Amer.  journ.  of  physiol.,  23,  proc,  S.  35;  1909. 

2  Heidenhain  und  Grützner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,  S.  54— 56;  1878. 

'  Vincent  und  Cameron,  Quart,  journ.  of  physiol.,  9,  S.  62;  1915;  —  vgl.  E.  G.  Martin  und 
Jacoby,  Amer.  journ.  of  physiol.,  59.  S.  394;  1922. 

''  Sollmann,  Brown  und  Williams,  Amer.  journ.  of  physiol.,  20,  S.  74;  1907. 

'  Miller,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  143,  S.  21 ;  1911. 

'  Nenman,  Journ.  of  physiol.,  49,  S.  34;  1915. 

'  Brooks  und  Luckhardt,  Amer.  journ.  of  physiol.,  36,  S.  104;  1914. 
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Der  Umfang  des  Druckanstieges  ist  im  allgemeinen  von  der  Stärke  der  Reizung 
abhängig,  indem  er  bei  der  Reizung  eines  und  desselben  zentripetalen  Nerven 
um  so  größer  ist,  je  stärker  die  Reizung  {Dittmar^,  Sollmann  und  Pilclier'^).  Porter^ 
findet,  daß  der  Druck  dabei  etwa  in  derselben  Weise  wie  die  Zuckung  des  quer- 
gestreiften Muskels  bei  verschieden  starker  Reizung  ansteigt,  daß  also  die  Zu- 
nahme zuerst  größer  ist  und  dann  allmählich  kleiner  wird. 

Wenn  ein  zentripetaler  Nerv  (N.  ischiadicus)  bei  verschieden  hohem  arteriellen 
Druck  maximal  gereizt  wird,  so  ist  die  dabei  auftretende  Druckzunahme  inner- 
halb weiter  Grenzen  —  40—160  (Porter*)  bzw.  70—160  (Sollmann  und  Pilcher=) 
mm  Hg  —  von  dem  Anfangsdruck  unabhängig  und  ist  also  prozentig  um  so 
größer,  je  kleiner  der  Anfangsdruck  ist.  Wenn  dieser  unterhalb  einer  gewissen 
Grenze  herabsinkt,  so  wird  die  absolute  wie  die  relative  Zunahme  allmählich 
immer  geringer.  Indessen  ist  es  noch  bei  einem  Druck  von  10  mm  Hg  durch 
reflektorische  Reizung  möglich,  eine  kleine  Drucksteigerung  zu  erzielen. 

Einzelheiten  hierüber  sind  in  folgender,  Porter  entlehnten  Tabelle  enthalten, 
welche  sich  auf  die  Reizung  des  Ischiadicus  bezieht. 


Blutdruck 

mm  Hg 

Prozentige 

Nr. 

Zunahme  bei 

Zunahme 

vor  der  Reizung 

der  Reizung 

1 

151—160 

34 

22 

2 

141—150 

34 

23 

3 

131—140 

35 

26 

4 

121—130 

37 

30 

5 

111—120 

38 

33 

6 

101—110 

39 

37 

7 

91—100 

44 

46 

8 

81—90 

42 

49 

9 

71—80 

44 

59 

10 

61—70 

35 

54 

11 

51—60 

32 

58 

12 

41—50 

33 

73 

13 

31-^ 

25 

71 

14 

21—30 

13 

52 

15 

11—20 

6 

40 

In  einer  späteren  Mitteilung  gibt  Porter^  an,  daß  die  bei  reflektorischer 
Erregung  stattfindenden  Druckveränderungen  bei  einem  Anfangsdruck  von 
20  bis  90  mm  Hg  allerdings  um  so  kleiner  sind,  je  kleiner  der  Anfangsdruck, 
daß  aber  andererseits  die  relative  Drucksteigerung  ziemlich  unabhängig  vom 
Anfangsdruck  ist  und  im  allgemeinen  etwa  60— 707o  desselben  beträgt. 


'  Dittmar,  Ben  d.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  Kl.,  1870,  S.  19. 

2  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  26,  S.  249;  1910. 

3  Porter,  ebenda,  23,  proc.,  S.  34,  mit  Richardson;  —  23,  proc,  S.  35,  mit  Pratt;  — 27, 
S.  276;  1910. 

*  Porter,  Amer.  journ.  of  physiol.,  20,  S.  403;  1907;  —  Porter  und  Marks,  21,  S.  460; 
1908  (Drucksteigerung  nach  Biutentziehung), 

5  Sollmann  md  Pilcher,  ebenda,  26,  S.  245;  1910. 
'  Porter,  Amer.'journ.  of  physiol.,  33,   S.  375. 


232  Die  Innervation  der  Gefäße. 

Die  durch  reflektorische  Reizung  des  Ischiadicus  oder  des  Plexus  brachialis 
bei  verschiedenen  Tieren  hervorgerufene  maximale  Drucksteigerung  ist  von  Porter 
und  Richardson'^  mit  folgendem  Resultat  näher  untersucht  worden. 


Tierart 


Druckzunahme  2 
absolut;  mm  Hg 


Meerschweinchen 

Ratte 

Hund 

Kaninchen     .    .    . 

Huhn 

Katze 


24—29 
15—35 
19—37 
27—43 

24—47 
29—58 


Druckzunahme  in  Proz. 
des  Anfangsdruckes* 


40,8 
49,9 
27,4 

47,7 
47,9 
46,2 


Der  absolute  Anstieg  bewegt  sich  bei  diesen  Tieren  innerhalb  ziemlich  enger 
Grenzen  und  die  Verschiedenheiten  sind  derart,  daß  sie  keineswegs  auf  die  Größe 
des  Tieres  bezogen  werden  können.  Prozentig  zeigen  alle  Versuche,  mit  Ausnahme 
von  denen  am  Hunde,  eine  sehr  nahe  Übereinstimmung.  Das  abweichende  Ver- 
halten beim  Hunde  wollen  Porter  und  Richardson  als  Folge  der  Kurarevergiftung 
deuten.  Befremdend  ist  es  in  der  Tat,  daß  die  Drucksteigerung  bei  einem  so  großen 
Tiere  wesentlich  niedriger  als  bei  dem  Kaninchen,  dem  Huhn  und  der  Katze  ist. 

Aus  dem  in  §§  176— 180  Ausgeführten  geht  hervor,  daß  bei  einer  reflekto- 
rischen Druckschwankung  sämtliche  Gefäßgebiete  nicht  gleichzeitig  verengt  oder 
erweitert  werden,  und  daß  also  das  Endergebnis  in  bezug  auf  den  Widerstand  in 
den  Gefäßen  von  dem  gegenseitigen  Verhältnis  zwischen  den  verengten  und  den 
erweiterten  Gefäßgebieten  abhängig  ist. 

Hierbei  spielt  das  vom  N.  splanchnicus  innervierte  Gefäßgebiet  eine  sehr 
wesentliche  Rolle,  denn  durch  dessen  Verengerung  wird  der  Gefäßwiderstand 
in  hohem  Grade  erhöht. 

Aber  auch  andere  Gefäßgebiete  sind  bei  der  Zunahme  des  Widerstandes  bei 
der  reflektorischen  Drucksteigerung  beteiligt.  Dies  folgt  z.  B.  aus  Asps"^  Erfahrung, 
daß  eine  zentrale  Reizung  des  Splanchnicus  auch  nach  Durchschneidung  der 
beiden  Splanchnici  eine  Drucksteigerung  hervorruft.  Hierher  gehört  auch  Heiden- 
hains und  Griiizners^  Beobachtung,  daß  eine  reflektorische  Drucksteigerung 
erscheint,  wenn  durch  Bindung  der  Aorta  und  der  Vena  cava  inf.  oberhalb  des 
Zwerchfells  die  Gefäße  der  Bauchhöhle  und  der  hinteren  Extremitäten  zum 
größten  Teil  ausgeschlossen  worden  sind,  sowie  Josephs^  Befund,  daß  beim  Frosch 
eine  sensible  Reizung  auch  nach  Ausschaltung  des  Verdauungsrohres,  der  Leber 
und  der  Milz,  bzw.  wenn  die  Lungen  oder  alle  vier  Extremitäten  gebunden  werden, 
eine  Drucksteigerung  bewirkt. 


1  Porter  und  Richardson,  Amer.  journ.  of  physiol.,  21,  proc.,  S.  15;  1908;  —  23,  S.  135; 
1909;  —  vgl.  auch  Sollmann  und  Pilcher,  ebenda,  26,    S.  259;  1910. 

2  Mit  Ausschluß  derjenigen  Beobachtungen,  wo  der  Anfangsdruck  niedriger  als  50 mm 
Hg  war. 

*  Mittel  der  Beobachtungen  bei  Reizung  des  Ischiadicus  und  des  Plexus  brachialis. 

*  Asp,  Ber.  d.  sächs.  Gesellsch.   d.  Wiss.,  math.-phys.   KL,  1867,  S.  155. 
5  Heidenhain  und  Grützner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,  S.  47;  1878. 

"  Joseph,* Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1879,  Suppl.,  S.  57. 
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Besuiidtis  auf  Grund  von  Messungen  der  Temperatur  im  Innern  des  Körpers 
und  in  der  Haut  bei  einer  durch  sensible  Reizung  hervorgebrachten  Veränderung 
der  Biutverteilung  im  Körper,  hob  Heidenhaiii^  hervor,  daß  sich  die  Hautgefäße 
bei  reflektorischer  Reizung  in  der  Regel  erweitern,  während  sich  die  Gefäße  der 
inneren  Organe  verengen.  Einen  ähnlichen  Antagonismus  wies  Wertheimer^ 
bei  zentraler  Reizung  des  Ischiadicus,  wo  sich  die  Gefäße  der  Nieren  zusammen- 
zogen und  die  Hautgefäße  (Lippe)  erweiterten,  nach.  An  kuraresierten,  künstlich 
atmenden  Kaninchen  beobachtete  Pawlow^,  daß  das  Herausziehen  einer  Darm- 
schlinge aus  der  Bauchhöhle,  wodurch  die  Darmgefäße  erweitert  wurden,  jedesmal 
eine  Verengerung  der  Ohrgefäße  verursachte.  Wenn  der  eine  Halssympathicus 
durchschnitten  war,  konnte  am  entsprechenden  Ohr  auch  nicht  die  geringste 
Veränderung  in  der  Gefäßweite  wahrgenommen  werden. 

Ferner  findet  sich  ein  Antagonismus  zwischen  den  Hautdecken  und  den 
Muskeln  statt,  indem  bei  Abkühlung  der  Haut,  z.  B.  durch  Bespritzen  mit  kaltem 
Wasser,  die  Gefäße  der  Haut  sich  verengen,  während  gleichzeitig  die  Muskel- 
gefäße erweitert  werden,  was,  wie  leicht  ersichtlich,  in  einer  nahen  Beziehung 
zur  Wärmeregulation  steht  (Wertheimer*). 

Beim  Menschen  beobachtete  0.  Müller^,  daß,  wenn  sich  die  Hautgefäße 
bei  Kältereizung  zusammenzogen,  eine  Erweiterung  der  Bauchgefäße  statt- 
fand. Es  erwies  sich  nämlich  auf  Grund  von  Versuchen,  wo  mittels  einer  Anzahl 
Wagen  die  verschiedenen  Körperabschnitte  der  Versuchsperson  einzeln  gewogen 
wurden,  daß  beim  betreffenden  Vorgang  das  Gewicht  der  Extremitäten  abnahm 
und  das  des  Bauches  zunahm.  Bei  Wärmereizung  der  Haut  fand  das  entgegen- 
gesetzte Verhalten  statt. 

Ob  die  Erweiterung  eines  Gefäßgebietes  in  jedem  Falle  als  eine  aktive,  durch 
Nerveneinfluß  zuwege  gebrachte  Dilatation  zu  betrachten  ist,  oder  ob  sie  möglicher- 
weise nur  den  Ausdruck  einer  durch  den  erhöhten  Blutdruck  bewirkten  passiven 
Dehnung  der  Gefäße  darstellt,  bedarf  in  jedem  speziellen  Falle  einer  direkten 
Untersuchung  (vgl.  oben  IV,  S.  211).  Als  Beispiele  von  wirklich  aktiven  Gefäß- 
erweiterungen bei  reflektorischer  Steigerung  des  arteriellen  Blutdruckes  können 
die  Beobachtungen  von  Loven^  am  Kaninchenohr,  von  Ostroumoff,  Grützner 
und  Heidenhain^  an  der  hinteren  Extremität,  von  Wertheitrter^  an  den  Lippen 
angeführt  werden. 

Bei  jeder  Veränderung  des  Widerstandes  im  Gefäßsysteme  kommt  aber  auch 
die  dabei  etwa  vorhandene  Veränderung  in  der  Herztätigkeit  in  Betracht,  und  bei 
einer  Vermehrung  des  Widerstandes  ist,  wie  oben  (IH,  S.  91)  hervorgehoben 
worden  ist,  die  Blutzufuhr  zum  Herzen  wie  das  Minutenvolumen  des  Herzens 
in  vielen  Fällen  vermehrt. 


1  Heidenhain,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  3,   S.  504;  1870;  —  5,  S.  113;  1872. 

2  Weriheimer,  Arch.  de  physiol.,  1891,  S.  548;  —  vgl.  auch  1894,  S.  308. 

3  Pawlow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,  S.  268;  1878. 

*  Weriheimer,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  724;  vgl.  auch  oben   IV,   S.  218. 

5  0.  Müller,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,   S.  A.,  105,  S.  21. 

«  Loven,  Bei.  d.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1866,  S.  88, 

'  Ostroumoff,  Arch.  f.   d.  ges.  Physiol. ^  12,   S.  256;  1876. 

"  Grüizner  und  Heidenhain,  ebenda,  16,  S.  23;  1877. 

»  Weriheimer,   Arch.  de  physiol.,    1891,  S.  549. 
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Daraus  folgt,  daß  die  bei  den  Gefäßreflexen  auftretende  Steigerung  des  Blut- 
druckes nicht  allein  durch  den  vermehrten  Widerstand,  sondern  auch  durch  eine 
Verstärkung  der  Herztätigkeit  bedingt  sein  muß.  Dies  ist  von  Grossmann'^  an 
der  Hand  gleichzeitiger  Messungen  des  Druckes  in  der  Aorta  und  im  linken  Vor- 
hof zu  einem  gewissen  Grade  bewiesen  worden.  Es  sank  nämlich  in  der  Regel 
der  Druck  im  linken  Vorhof  zu  einer  Zeit  herab,  wo  der  Aortadruck  eine  er- 
hebliche Höhe  erreicht  hatte,  was  sehr  wahrscheinlich  macht,  daß  das  linke  Herz 
tatsächlich  eine  größere  Blutmenge  als  vorher  in  der  Aorta  herausgetrieben 
hatte  (vgl.  IV,  S.  36). 

Ferner  besitzen  wir  zahlreiche  Erfahrungen,  laut  welchen  die  Reizung  zen- 
tripetaler Nerven  die  Herznerven  reflektorisch  erregt  (vgl.  11,  S.  409).  Dabei  kann 
die  Herztätigkeit  an  und  für  sich  sowohl  gefördert  als  gehemmt  werden,  was  ja 
seinerseits  auf  das  endliche  Resultat  in  bezug  auf  den  arteriellen  Druck  eine 
wesentliche  Einwirkung  ausüben  muß. 

Eine  genügend  starke  Erregung  der  hemmenden  Nerven  wird  natürlich 
die  drucksteigernde  Wirkung  der  Gefäßkontraktion  entgegenwirken  und  in  ge- 
gebenem Falle  gänzlich  vereiteln. 

Auf  der  anderen  Seite  wird  eine  starke  Erregung  der  fördernden  Nerven 
die  Wirkung  der  Gefäßkontraktion  unterstützen.  Ein  Beispiel  davon  liefert 
folgende  Beobachtung  von  Kauders^.  Wenn  der  Blutdruck  durch  Abklemmung 
der  Aorta  oder  durch  periphere  Reizung  des  N.  splanchnicus  gesteigert  wird, 
so  tritt  wegen  des  größeren  Widerstandes  in  der  Gefäßbahn  eine  Stauung  in  der 
linken  Herzkammer  ein,  infolgedessen  auch  im  linken  Vorhof  ein  Druckanstieg 
erscheint.  Wenn  dagegen  die  Drucksteigerung  im  arteriellen  System  durch  eine 
Reizung  des  zentralen  Stumpfes  des  Ischiadicus  erzielt  wird,  so  sinkt 
der  Druck  im  Vorhof  trotz  der  Drucksteigerung  herab. 

Daß  bei  der  Reizung  der  zentripetalen  Nerven  schließlich  auch  eine  Erregung 
der  im  Splanchnicus  verlaufenden  sekretorischen  Fasern  der  Nebennieren  er- 
folgen kann,  ist  schon  oben  bemerkt  worden.  Die  hierbei  stattfindende  vermehrte 
Abgabe  von  Adrenalin  kann  nun  ihrerseits  durch  ihre  Wirkung  auf  das  Herz 
und  die  Gefäßmuskulatur  zur  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  noch  beitragen 
(vgl.  IV,  S.  109). 

§  182.    Reflektorische  Senkung  des  Blutdruckes. 

Auf  Grund  der  Art  und  Weise,  wie  man  bei  Versuchen  über  die  reflektorische 
Einwirkungen  auf  den  Blutdruck  die  zentripetalen  Nerven  gereizt  hat,  gelangte 
man  im  allgemeinen  zu  der  Auffassung,  daß  bei  den  betreffenden  Vorgängen 
eine  Drucksteigerung  in  der  Regel  ausgelöst  wurde  und  daß  eine  Drucksenkung 
nur  unter  besonderen  Umständen  erschien. 

Nach  neueren  Erfahrungen  dürfte  dies  kaum  richtig  sein,  denn  das  end- 
liche Resultat  scheint  vor  allem  von  der  Stärke  des  Reizes  abhängig  zu  sein. 

Es  wurde  in  erster  Linie  von  Knoll^  hervorgehoben,  daß  eine  Senkung  des 
Druckes  bei  schwacher  Reizung  der  zentripetalen  Nerven  leichter  als  sonst  erfolgte. 


»  Grossmann,  a.  a.  O.    32,    S.  2. 

«  Kauders,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  21,   S.  76;  1892. 

'  KnoU,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  Kl.,  92  (3),  S.  451;  1885. 
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Huiü\  der  dies  bestätigte,  fügte  hinzu,  da!5  andererseits  Variationen  im  Rhythmus 
der  Reizung  das  Erscheinen  der  Druckabnahme  nicht  begünstigten. 

Durch  zweckmäßige  Variation  der  Reizintensität  kann  man,  wie  E.  G.  Martin 
und  Mendenhall  nachwiesen^,  bei  der  Reizung  der  verschiedensten  Nerven  alle 
Übergänge  von  einer  Druck- 
senkung bis  zu  einer  maxi- 
malen Drucksteigerung  zur 
Beobachtung  bekommen  (s. 
Fig.  510). 

E.  G.  Martin  und  Lacey^ 
bestimmten  bei  verschiedenen 
zentripetalen  Nerven  —  Ra- 
dialis, .Medianus,  Ulnaris, 
Ischiadicus,  Saphenus  —  den 
Schwellenwert  des  Reizes  teils 
für  die  Abnahme,  teils  für  die 
Zunahme  des  Blutdruckes  und 
konnten  bei  allen  diesen 
Nerven,  auch  beim  Saphenus 
der  Katze,  der  nach  Hunf^  nur 
ausnahmsweise  eine  Druck- 
senkung hervorruft,  nach- 
weisen, daß  dieser  Schwellen- 
wert für  die  Druckabnahme 
etwa  30  mal  tiefer  lag  als  für 
die  Druckzunahme. 

Daß  Veränderungen  der 
Atmung  hierbei  nicht  be- 
teiligt sind,  folgt  daraus  daß 

die    Drucksenkung   sowohl   bei   geschlossenem  als  bei   weit   geöffnetem   Brust- 
kasten in  ganz  derselben  Weise  erfolgt  (C.  M.  Gruber  und  Kretscfimer^). 

Auch  Variationen  der  Reizfrequenz  bei  unveränderter  Reizstärke  üben  auf  die 
Art  der  Reflexe  einen  bestimmenden  Einfluß  aus,  indem  im  allgemeinen  bei  lang- 
samer Frequenz  eine  Drucksenkung  und  bei  schneller  eine  Drucksteigerung  auftritt. 
Als  Beispiel  davon  seien  folgende  Beobachtungen  von  C.  M.  Gruber^  mitgeteilt. 


Fig.  510.    Veränderungen    des   Blutdrucl<es    bei    zentraler 

Reizung  des  N.  peroneus   mit   stetig  zunehmender  Stärke 

des:  Reizes.    Nach  E.  G.  Martin  und  Mendenhall.  Von  links 

nach  rechts  zu  lesen. 


Zahl  der  Reize  in  der  Sekunde:            i/«— 1            4 

8              20      1        Reiz 

Fälle,  wo  eine  Drucksenkung  auftrat,                           '^^ 
in  Proz.  sämtlicher  Fälle                 1       ~              ^ 

93       i        33 

84             25           schwach 
60             21             mäßig 

14                2       1       stark 

'  Hunt,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  390;  1895;  —  vgl.  auch  Mellzer  und  Auer,  Zentralbl. 
f.  Physiol.,  26,  S.  1316;  1913  (Splanchnicus);  —  Burton-Opitz,  Amer.  journ.  of  physiol.,  42, 
S.  507;  1917  (Splanchnicus  minor);  —  Vincent  und  Cameron,  Quart,  jouin.  of  physiol.,  9, 
S.  67;  1915. 

2  E.G.Martin  und  Mendenliatl,  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  98;  1915, 

ä  E.G.  Martin  und  Lacev,  Amer.  journ.  of  physiol.,  33,  S.  212;  1914. 

*  Huni,  a.  a.  O.,  18,  S. '386, 

'  C.  M.  Gruber  und  Kretsclimer,  Amer.  journ.  of  physiol.,  46,   S.  224;  1918. 

'■  CM. Gruber,  ebenda,  42,  S.  214;  1917 
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Bei  genügend  langsamer  Frequenz  der  Reizung  kommt  also  selbst  bei  hoher 
Reizstärke  fast  ausschließlich  eine  Drucksenkung  zum  Vorschein.  Je  kräftiger 
der  Reiz  ist,  um  so  kleiner  muß  aber  seine  Frequenz  sein,  damit  eine  Drucksenkung 
auftreten  mag. 

Angesichts  der  großen  Unterschiede  der  Schwellenwerte  und  der  Reiz- 
frequenz für  den  drucksenkenden  und  den  drucksteigernden  Reflex  ist  es  leicht 
zu  verstehen,  wie  man,  so  wie  die  Versuche  in  der  Regel  mit  ziemlich  großer 
Reizstärke  und  schwingender  Feder  des  Induktoriums  ausgeführt  werden,  bei  der 
reflektorischen  Reizung  gewöhnlich  eine  Drucksteigerung  bekommen  hat. 

Von  vornherein  könnte  man  sich  denken,  daß,  wenn  zwei  zentripetale  Nerven, 
von  welchen  jeder  für  sich  bei  einer  genügend  schwachen  Reizung  eine  Druck- 
senkung verursacht,  gleichzeitig  mit  der  betreffenden  Reizstärke  gereizt  werden, 
sie  durch  eine  Art  von  zentraler  Summation  zusammen  eine  Drucksteigerung 
hervorrufen  sollten.  Dem  ist  es  indessen  nicht  so,  denn  im  Gegenteil  wird  dabei 
die  Druckabnahme  etwas  größer,  ganz  wie  bei  dem  entsprechenden  Versuch  mit 
einem  stärkeren  Reiz  die  Reizung  der  beiden  Nerven  eine  etwas  größere  Zunahme 
des  Druckes  als  die  Reizung  des  einen  allein  hervorruft. 

Wenn  der  drucksteigernde  Reflex  bei  der  gleichzeitigen  Reizung  zweier 
benachbarter  Nerven  anfängt  abzunehmen,  so  wird  er  durch  die  Reizung  eines 
entfernten  Nerven  wieder  in  die  Höhe  getrieben  (E.  G.  Martin  und  Stiles'^). 

Besonders  schön  stellt  sich  die  Summation  der  drucksenkenden  Wirkungen 
dar,  wenn  als  der  eine  Nerv  (bei  der  Katze)  der  Vagus  gewählt  wird  (£.  G.  Martin 
und  Stiles^). 

Die  Erfahrung  zeigt  ferner,  daß  alles,  was  die  Leistungsfähigkeit  der 
peripheren  Nerven  und  des  zentralen  Nervensystems  herabsetzt,  das  Auftreten 
der  reflektorischen  Druckabnahme  begünstigt. 

Von  dem  jetzt  gewonnenen  Standpunkte  aus,  ist  dies  fast  selbstverständlich, 
denn  bei  der  Abnahme  der  Erregbarkeit  der  Nerven  oder  des  Erfolgsorgans  muß 
ja  ein  Reiz  gegebener  Stärke,  der  vorher  zu  kräftig  war,  um  eine  Drucksenkung 
hervorrufen  zu  können,  schließlich  nur  eine  so  schwache  Reizung  ausüben,  wie 
sie  beim  vollständig  frischen  Nerven  durch  starke  Verminderung  der  absoluten 
Reizgröße  erzielt  werden  kann. 

Durch  ein  heftig  wirkendes  Trauma,  wie  einen  Schlag  auf  den  Schädel, 
wird  die  Erregbarkeit  des  gefäßverengenden  Zentrums  für  eine  Zeitlang  auf- 
gehoben oder  sehr  stark  herabgesetzt,  und  der  arterielle  Druck  sinkt  durch- 
schnittlich um  etwa  öO^/p  herab;  eine  während  dieser  Zeit  stattfindende  reflek- 
torische Reizung  löst  drucksenkende  Reflexe  leichter  als  sonst  aus  {Porter  und 
Pratt^ 

Wenn  ein  Versuch  eine  Zeitlang  fortgesetzt  wird  oder  dabei  stark  ein- 
greifende Operationen,  wie  Abtragung  des  Großhirns,  vorgenommen  werden, 
so  gibt  die  Reizung  des  Ischiadicus  oder  des  Vagus,  der  eben  vorher  eine  reflek- 
torische Drucksteigerung  ausgelöst  hatte,  nun  eine  reflektorische  Abnahme  des 
Blutdruckes  (Laischenber^er  und  Deahna*) 


1  E.G.  Martin  und  Stiles.  Amer.  joiim.  of  physiol.,  37,  S.  94;  1915. 

=  E.G.  Martin  und  Stiles,   ebenda,'  40,  S.  195;  1916. 

»  Porter  und  Pratt,  Amer.  joutn.'of  physiol.,  18,   S.  185;  1907. 

*  Latschenberger  und  Deahna,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  165;  1876. 
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Ebenso  entsteht  bei  Vergiftung  mit  Cliloral  {Cyon\  Heidenhain  und  Grützner^), 
Ätlier  und  Chloroform  {Hunt^),  wie  überhaupt  bei  der  Narkose  (£.  G.  Martin, 
Franklin  und  S/n'dd')  leicht  eine  reflektorische  Druckabnahme. 

Bei  der  Reizung  des  abgekühlten  Ischiadicus,  Ulnaris  und  Medianus  bekam 
Hunt^  statt  Drucksteigerung  eine  Drucksenkung. 

Desgleichen  wurde  von  ihm  wie  später  von  Vincent  und  Cameron^  eine 
Gefäßerweiterung  erzielt,  wenn  die  Reizung  in  einem  gewissen  Stadium  der 
Regeneration  des  durchschnittenen  Nerven  stattfand.' 

Auch  die  Reizung  ermüdeter  Nerven  ruft  eine  Drucksenkung  hervor 
(Latschenberger  und  Deahna^,  Hunt'-'). 

Hierher  gehören  noch  die  drucksenkenden  Reflexe,  welche  man  durch 
mechanische  Reizung  gewisser  Organe  erzielt,  denn  die  hierbei  ausgeübte  Reizung 
muß  wohl  als  verhältnismäßig  schwach  bezeichnet  werden. 

Bei  mechanischer  Reizung  der  Rektal-  und  Vaginalschleimhaut,  am  leich- 
testen bei  Berührung  des  Anus  oder  des  Orificium  vaginae  tritt  bei  kuraresierten 
Hunden  eine  primäre  Abnahme  des  Blutdruckes  auf.  Dieser  Reflex  wurde 
schwächer  und  konnte  in  eine  Drucksteigerung  umschlagen,  wenn  die  tieferen 
Schleinihautpartien  gereizt  wurden.  Er  verschwindet  nach  Durchschneidung 
der  Splanchnici  fast  vollständig  {Belfield^^) 

Mechanische  Reizung  —  von  leichter  Berührung  zu  starkem  Kneten  —  der 
Skelettmuskeln  ruft  ebenfalls  eine  reflektorisch.e  Druckabnahme  hervor  (Kleen^^). 
Im  Gegensatz  zu  dem  eben  erwähnten  Reflex  scheint  dieser  Reflex  vollkommen 
konstant  zu  sein.  Es  geben  indessen  Vincent  und  Cameron'^^  an,  daß  bei  genügend 
starkem  Druck  mittelst  einer  Arterienpinzette  vom  Muskel  eine  reflektorische 
Drucksteigerung  erzielt  werden  kann. 

Bei  Reizung  zentripetaler  Muskelnerven  erhielten  Asp^^  und  Hunt^*  eine 
Drucksteigerung,  während  Tengwall'^^,  der  die  Nerven  sehr  sorgfältig  isolierte, 
konstant  eine  primäre  Druckabnahnie  beobachtete;  diese  währte  nur  kurze  Zeit 
und  dann  stieg  der  Druck  wieder  auf  seine  frühere  Höhe  an  oder  in  gewissen 
Fällen  noch  höher. 

Das  Resultat  einer  reflektorischen  Reizung  ist  auch  von  den  dabei  bei  den 
Atembewegungen  auftretenden  Veränderungen  abhängig,  indem  die  Bhitzufuhr 


1  Cyon,  M^Ianges  biol.  de  l'Acad.  des  sciences  de  St.  P6tersbourg,  7,  S.  762;   1870;  — 
Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  8,  S.  334;  1874, 

-  Heidenhain  und  Grützner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,   S.  51. 

'  Hunt,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  409;  1895. 

«  £.  G.  Martin,  Franklin  und  Shield,  Amer.  journ.  of  physiol.,  53,  S.  421 ;  1920;  zit.  nach 
Berichte,  8,  S.  58. 

5  Hunt,  a.a.O.,  18,  S.  383. 

*  Vincent  und  Cameron,  Quart,  journ,  of  physiol. ^  9,  S,  69;  1915, 

'  Hunt,  Journ.  of  physiol,,  18,  S.  387. 

'  Latschenberger  und  Deahna,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  165, 

"  Hunt,  a.  a.  O.,   18,  S.  390, 

'»  Belfietd,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,    1882,  S.  298. 

11  Kleen,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  1,   S.  247;  1889;  —  vgl.  Brunton  und  Tnnicliffe,  Journ. 
of  physiol.,   17,  S.  373;  1894. 

"  Vincent  und  Cameron,  a,  a.  O.,  9,  S.  75;  1915. 

13  Asp,  Ber.  d.  sächs.   Gesellsch.  d,  Wiss.,  math.-phys.  Kl.,    1867,  S.  183. 

"  Hunt,   Journ  of  physiol.,  18,  S.  390;  1895. 

"  Tengwall,  Skand,  Arch.  f.  Physiol.,  6,  S.  226;  1895. 
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zum  Herzen  und  der  Druck  auf  das  Herz  und  die  großen  Gefäße  dabei 
erlieblich  verändert  werden  kann.  Im  allgemeinen  entsteht  bei  einer  heftigen, 
schnellen  und  tiefen  Atmung  eine  Drucksenkung-,  diese  bleibt  aus  und  schlägt 
meistens  in  eine  Drucksteigerung  um,  wenn  die  Atemmuskeln  durch  Kurare 
erlahmt  werden  oder  der  Brustkasten  eröffnet  wird  {Vincent  und  Cameron^). 

Nach  der  Analyse  von  Hunt-  kommt  bei  der  durch  Reizung  des  Ischiadicus 
und  übriger  Extremitätennerven  hervorgerufenen  reflektorischen  Drucksenkung 
eine  aktive  Erweiterung  vor  allem  in  den  Gefäßen  der  Extremitäten,  weniger 
in  denen  der  Baucheingeweide  vor.  Die  Drucksenkung  nach  Reizung  des  Vagus 
würde  dagegen  hauptsächlich  auf  die  Erweiterung  in  dem  vom  Splanchnicus 
innervierten  Gebiet  beruhen;  sie  kam  indessen  auch  nach  Bindung  sämtlicher 
Bauchgefäße  zum  Vorschein. 

Latsclienberger  und  Deahna^  und  mehrere  andere  Autoren,  wie  insbesondere 
Hunt*  und  Bayliss^,  suchten  die  verschiedenartigen  Gefäßreflexe  durch  die  An- 
nahme von  zweierlei  zentripetal  verlaufenden  Fasern,  pressorische  und  depres- 
sorische,  zu  erklären. 

Eine  wichtige  Stütze  für  diese  Auffassung  findet  Hunt  darin,  daß  gewisse 
Nerven  immer  (Depressor)  oder  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  (Glosso- 
pharyngeus,  Knoll^)  eine  Drucksenkung  bewirken,  während  andere  in  der  Regel 
eine  Drucksteigerung  und  nur  in  seltenen  Ausnahmefällen  eine  Drucksenkung 
hervorrufen  (Saphenus  und  Splanchnicus)  und  wieder  andere  aller  beiden  Wir- 
kungen, obgleich  mit  verschiedener  Leichtigkeit,  fähig  sind  (Ischiadicus  und  ins- 
besondere Vagus). 

Dieser  Unterschied  würde  davon  herrühren,  daß  die  gegenseitige  Anzahl 
von  pressorischen  und  depressorischen  Fasern  in  den  einzelnen  zentripetalen 
Nerven  verschieden  wäre. 

Gegen  die  Annahme  von  zweierlei  Arten  zentripetaler  Nerven,  welche  in 
entgegengesetzter  Richtung  die  Gefäße  beeinflussen  würden,  läßt  sich  indessen 
von  einem  allgemeinen  Standpunkt  aus  dasselbe  bemerken,  was  schon  oben 
{II,  S.  420)  in  bezug  auf  die  Herzreflexe  ausgeführt  worden  ist. 

Auch  können  alle  zentripetale  Nerven,  welche  überhaupt  auf  den  Blutdruck 
einwirken  und  in  genügendem  Grade  untersucht  worden  sind,  sowohl  eine 
Drucksteigerung  als  eine  Drucksenkung  hervorrufen.  Wie  man  bei  zweckmäßiger 
Abstufung  des  Reizes  selbst  bei  der  Reizung  des  Splanchnicus  {Auer'')  und,  in 
seltenen  Ausnahmefällen,  der  hinteren  Wurzeln  (Bradford^)  eine  Drucksenkung 
erzielt,  bekommt  man  unter  bestimmten  Umständen  sogar  durch  den  De- 
pressor eine  Drucksteigerung. 


1  Vincent  und  Cameron,  a.  a.  O.,  9,  S.  53;  1915. 

*  Hunt,  a.  a.  O.,  18,  S.  399. 

3  Latschenberger  und  Deahna,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,   12,  S.  181;  1876. 

*  Hunt,  Journ.  of  physiol.,  18,   S.  403;  1895. 

5  Bayliss,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  80,  B,  S.  370;  1903. 

«  Knoll,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturwiss.  Kl..  92  (3),  S.  449. 

'  Auer,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  26,  S.  1316;  Knoll  hatte  angegeben,  daß  man  durch  die 
Reizung  des  zentralen  Stumpfes  des  Splanchnicus  nie  eine  Druckabnahme  bewirken  konnte; 
Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  92(3),  8.448;  1895. 

»  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  10,  S.  400,  403. 
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Nach  Latschenberger  und  Dealina\  Tschirwlisky^,  Bayliss^  kann  nämlich  die 
Wirkung  des  Depressors  durch  Vergiftung  des  Tieres  mit  gewissen  Giften,  wie 
Strychnin  umgekehrt  werden.  Diese  Erscheinung  läßt  sich  wohl  am  ungezwungen- 
sten so  erklären,  daß  das  Strychnin  die  hemmende  Wirkung  des  Depressors  auf 
das  Zentrum  der  gefäßverengenden  Nerven  aufhebt  und  zu  gleicher  Zeit  ihn  be- 
fähigt, dies  Zentrum  zu  erregen.  Ein  anderer  Grund  dafür,  daß  der  Depressor 
das  betreffende  Zentrum  tatsächlich  erregen  kann,  liegt  darin,  daß  unter  Um- 
ständen sowohl  beim  Kaninchen  als  bei  der  Katze  nach  der  Druckabnahme  eine 
Druckzunahme  erscheint  {Langley^}. 

Es  scheint  daher  alles  hier  von  dem  Zustand  des  betreffenden  zentripetalen 
Nerven  und  der  damit  verbundenen  Teile  des  zentralen  Nervensystems  bedingt 
zu  sein,  indem  im  allgemeinen  eine  schwache  Reizung,  bzw.  eine  herabgesetzte 
Erregbarkeit  der  Nervenzentren  eine  Drucksenkung  und  eine  starke  Reizung, 
bzw.  eine  genügend  hohe  Erregbarkeit  der  Nervenzentren  eine  Drucksteigerung 
erzeugt. 

Dies  würde  nach  E.  G.  Martin^  davon  herrühren,  daß  in  Übereinstimmung 
mit  dem  Alles-oder-Nichts-Gesetz  bei  einer  schwachen  Reizung  nur  wenige,  bei 
einer  starken  aber  viele  Nervenfasern  erregt  werden. 

Auf  dem  jetzigen  Standpunkte  unseres  Wissens  dürfte  indessen  eine  nähere 
Erörterung  dieser  Frage  nicht  weiter  führen  können,  und  nur  durch  neue  Er- 
fahrungen wird  die  Entscheidung  darüber  möglich  sein,  wie  viele  Arten  zentri- 
petaler Nerven  bei  der  Auslösung  der  verschiedenen  Reflexe  tatsächlich  vor- 
handen sind. 

Auch  die  Frage,  ob  die  Gefäßerweiterung  durch  Abnahme  des  Tonus  des 
Zentrums  der  gefäßverengenden  Nerven  oder  durch  Erregung  des  Zentrums 
der  gefäßerweiternden  Nerven  zustande  kommt,  ist  noch  nicht  vollständig 
entschieden. 

Während  Bayliss^  die  Ansicht  vertritt,  daß  bei  der  durch  allerhand  Nerven 
(mit  Ausnahme  des  Depressors)  hervorgebrachten  Drucksenkung  eine  Hemmung 
des  gefäßverengenden  Zentrums  vorliegt,  stellt  sich  Hunf  vor,  daß  diese  Druck- 
senkung die  Folge  einer  Reizung  des  Dilatatorenzentrums  ist  (über  das  Verhalten 
des  Depressors,  vgl.  unten). 

§  183.    Der  Nervus  depressor. 

a)  Die  Entdeckung  und  das  Vorkommen  des  Depressors  bei  den 
Säugetieren. 

Als  N.  depressor  wird  ein  Nerv  bezeichnet  (Fig.  51 1),  welcher  in  der  Regel 
mit  zwei  Wurzeln,  die  eine  (7)  aus  dem  Halsvagus,  die  andere  (8)  aus  dem  N. 
laryngeus   sup.    entsteht,   von   dort   zum   Herzplexus   verläuft   und   bei    dessen 


'  Latschenberger  und  Deahna,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  174. 

2  Tschirwinsky,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  10,  S.  65;  1896. 

'  Bayliss,  Proc.  of  the  Royal  See,  80,  B,  S.  357;  1903. 

*  Langley,  Journ.  of  physiol.,  45,   S.  245;  1912. 

=  E.  G.  Martin,  Amer.  journ.  of  physiol..  59,  S.  404;  1922. 

«  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  317;  1893. 

'  Hunt,  ebenda,  18,  S.  407. 
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Reizung,  wie  Ludwig  und  Cyon^  am  Kaninchen  nachwiesen,  eine  reflektorische 
Abnahme  des  Blutdructces  und  der  Herzfrequenz  erscheint. ^ 

Die  Reizung  des  peripheren  Endes  dieses  Nerven  hatte  gar  keine  Wirkung. 
Dagegen  rief  eine  Reizung  des  zentralen  Endes  desselben  Verlangsamung  der 

Schlagfolge  des  Herzens  und  eine  Drucksenkung 
hervor.  Bei  durchschnittenen  Vagi  bleibt  jene 
aus,  die  Drucksenkung  erscheint  aber  dessen 
ungeachtet  wie  vorher.  Die  Verlangsamung  ist 
also  von  einer  reflektorischen  Erregung  des 
Herzvagus,  die  Druckabnahme  noch  von  einer 
reflektorischen  Gefäßerweiterung  verursacht. 

Bei  genügend  schwacher  Reizung  des  De- 
pressors  kann  die  Drucksenkung  auftreten,  ohne 
von  einer  Retardation  der  Herzschläge  begleitet 
zu  sein  {Schäfer^). 

Daß  die  Drucksenkung  ihren  Grund  nicht 
darin  hat,  daß  möglicherweise  durch  irgendeinen 
anderen  Nerven  als  den  Vagus  eine  reflekto- 
rische, die  Kraft  des  Herzens  herabsetzende  Rei- 
zung zum  Herzen  geführt  worden  ist,  wiesen 
Ludwig  und  Cyon  in  der  Weise  nach,  daß  sie 
nach  Durchtrennung  der  beiden  Vagi  die  beiden 
Ggl.  stellata  und  die  davon  entspringenden  Nerven 
exstirpierten.  Bei  zentraler  Reizung  des  N.  de- 
pressor  nahm  der  Blutdruck  gleichwohl  ab. 
Endlich  zeigten  sie,  daß  die  Gefäßerweiterung,  von  welcher  hier  die  Frage  ist, 
hauptsächlich  in  dem  vom  N.  splanchnicus  versorgten  Gebiete  stattfindet.  Nach 
Durchtrennung  dieses  Nerven  bedingte  nämlich  die  Reizung  des  Depressors 
lange  nicht  eine  prozentisch  so  starke  Drucksenkung  als  bei  unversehrten 
Splanchnici.  Dies  bezeugt  andererseits,  daß  der  Depressor  auch  auf  andere 
Gefäßnerven  als  den  Splanchnicus  einwirkt,  daß  aber  dieser  Nerv  hierbei  die 
Hauptrolle  spielt. 

Die  Ergebnisse  Ludwigs  und  Cyons  wurden  bald  darauf  von  Stelling  völlig 
bestätigt*,  und  das  Vorhandensein  eines  besonders  für  sich  verlaufenden  N. 
depressor  kurz  nachher  bei  der  Katze  von  Bernhardt^,  Aubert  und  Roever^,  Kowa- 
lewsky  und  Adamük'',  beim  Pferde  vom  erstgenannten  Autor,  Cyon^  und  Finkel- 


Fig.  511.   Die  Halsnerven  des  Kanin- 
chens.    Nach    Ludwig   und    Cyon. 

1.  N.  sympathicus;  2.  N.  hypoglossus; 
3.  R.  desc.  hypoglossi;  4.  R.  e  plexo 
cervicali;  5.  N.  vagus;  6.  N.  laryn- 
geus  sup;  7.  Radix  prima,  und.  8.  Ra- 
dix secunda  N.  depressoris. 


1  Ludwig  und  Cyon,  Ber.  d.  sächs.   Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.   Kl.,  1866,  S.  307. 

2  Über  Varietäten  des  Depressors  beim  Kaninchen,  vgl.  Tsclünvinsky,  ZentralW.  f. 
Physiol.,  9,  S.  777;  1895;  —  Köster  und  v.  Tschermak,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  anat.  Abt., 
1902,   Suppl.,  S.  261;  —  Sarkar,  Proceed.  of  the  Royal  Soc,  93,  B,  S.  230;  1922. 

3  Schäfer,  Quart,  joum.  of  physiol.,  12,  S.  391;  1920. 

*  Stelling,  Exp.  Unters,  über  den  Einfluß  d.  Nervus  depressor  auf  die  Herztätigkeit  und 
den  Blutdruck.     Diss.  Dorpat  1867. 

^  Bernhardt,  Anat.  u.  physiol.  Unters,  über  den  Nervus  depressor.     Diss.  Dorpat  1868. 

«  Aubert  und  Roei'er,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  1,  S.  214;  1868. 

'  Kowalewsky  und  Adamük,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1868,  S.  545. 

ä  Cvon,  Bull,  de  l'Academie  des  sciences  de  St.  Petersbourg,  15,  S.  261;  1870;  —  Arch. 
f.  d.  ges.'  Physiol.,  70,   S.  12^;   1898. 
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.ston  nachgewiesen.  Roever\  Langenbacher^,  Kreidmann^,  Finkelstcin\  Cyon^ 
und  Fran^ois-Franck'^,  fanden  innerhalb  der  gemeinsamen  Scheide  des  Vagus 
und  Sympathicus  beim  Hunde  einen  Nerven,  dessen  Verlauf  mit  dem  des 
Kaninchendepressors  übereinstimmte.  Dasselbe  fand  Langenbacher  auch  beim 
Schwein."  Durch  Reizungsversuche  wiesen  Finkelstein»  beim  Hund  und 
Kazem-Beck^  beim  Hund  und  Schwein  nach,  daß  der  betreffende  Nerv  auch 
physiologisch  dem  Depressor  gleichzustellen  ist. 

Beim  Opossum  haben  Hunt  und  Harrington'^°  und  bei  dem  JVleerschwei neben 
Harrington^^  einen  Nerven  nachgewiesen,  der  sowohl  anatomisch  als  physio- 
logisch dem  Kaninchendepressor  genau  entspricht. 

Nach  Francois-Franck^'  sind  beim  Hunde  die  dem  Depressor  entsprechenden 
Fasern  im  Halssympathicus  enthalten. 

Ferner  haben  Alix^^  am  Flußpferd  und  v.  Schumacher'^^  am  Löwen,  Mufflon 
und  Fuchs  anatomisch  einen  Depressor  beschrieben. 

Beim  Menschen  haben  Bernhardt,  Krcidmann^'"  und  Finkelstein'^^  durch 
anatomische  Zergliederung  einen  dem  Depressor  homologen  Nerven  gefunden, 
welcher  vom  R.  ext.  des  N.  laryngeus  sup.  entspringt  und  auch  vom  Vagus- 
stamme eine  Wurzel  erhalten  kann.  Über  dessen  weiteren  Verlauf  gehen  die 
Angaben  dieser  Autoren  auseinander.  Nach  Kreidmann  würde  sich  der  Depressor 
mit  dem  Vagus  wieder  vereinigen,  nach  Finkelstein  dagegen  entweder  isoliert 
verlaufen  oder  sich  mit  dem  N.  cardiacus  aus  Gangl.  cerv.  1  vereinigen.  Übrigens 
variiert  dieser  Nerv  sehr  beträchtlich.  Bei  9  Fällen  unter  14  sah  Bekesy''-''  beim 
Menschen  einen  Depressor.  Dieser  verlief  nur  etwa  1  cm  nach  seinem  Ursprung 
gesondert;  später  war  er  mit  dem  Vagusstamm  vereint. 

Im  Stamme  des  rechten  Depressors  hat  H.  E.  Hering^^  beim  Kaninchen 
einmal  zentrifugale  hemmende  Fasern,  bei  derer  Reizung  die  Pulsfrequenz  von 
21  auf  12  pro  5  Sekunden  herabsank,  gefunden. 

Beim  Pferde,  Hund  und  Kaninchen  beschreibt  Cyon^^  einen  dritten  Ursprungs- 
ast   des  Depressors,  der  mit  dem  obersten  Halsganglion  in  Verbindung  steht. 


1  Roever,  Krit.  und  exp.  Unters,  des  Nerveneinflusses  auf  die  Erweiterung  und  Verengerung 
der  Blutgefäße.     Rostock  1869,  S.  71 . 

■  Langenbacher,  Inaug.-Diss.,  1877  (russisch);  zit.  nach  Kazem-Beck  (s.  unten). 

»  Kreidmann,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  anat.  Abt.,  1878,  S.  411. 

*  Finkelstein,  ebenda,  1880,  S.  247. 

5  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  70,  S.  132;  1898. 

«  Franfois-Franck,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  753. 

'  Langenbacher,  a.  a.  O. 

»  Finkelstein,  a.  a.  O.,  18S0,  S.  248. 

'  Kazem-Beck,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  anat.  Abt.,  1888,  S.  335,  337. 
"  Hunt  und  Harrington,  Journ.  of  e,xp.  med.,  2,  S.  717;  1897. 
"  Harrington,  Amer.  journ.  of  physiol,.  1,  S,  393;  1898. 
*-  Fran(ois-Franck,  Journ.  de  physiol.,  1899,  S.  724. 

13  Alix,  Journ.  de  Zoologie.    Paris  1872,  S.  179;  zit.  nach  Köster  und  v.  Tschermak. 
1^  V.Schumacher,  Anat.  Anzeiger,  21,  S.  1;  1902. 
15  Kreidmann,  a.  a.  O.,  1878,  S.  408. 
"  Finkelstein,  a.  a.  O.,  1880,  S.  249. 

1'  Bikesy,  Orvosi  hetilap,  1888,  20.  Mai;  zit.  nach  dem  Zentralbl.  f.  Physiol.,  1888,  S.  176. 
"  H.  E.Hering,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  57,   S.  77;   1894.  —  Schafer  und   Walker  fanden 
in  keinem  Fall  eine  Wirkung  bei  der  Reizung  des  peripheren  Endes  vom  Depressor  (Quart,  journ. 
of  physiol.,  13,   S.  69;    1922). 

"  Cyon,  ebenda,  70,  S.  136;  1898. 
Tigerstedt,  Kreislauf.    IV.    2.  Aufl.  16 
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Dessen  Reizung  ruft  nebst  der  Drucksenkung  eine  Beschleunigung  der  Herz- 
tätigkeit hervor. 

b)  Der  Depressor  bei  den  kaltblütigen  Wirbeltieren. 

An  mehreren  kaltblütigen  Wirbeltieren,  wie  der  Schildkröte,  dem  Alligator 
und  dem  Hecht  findet  sich  nach  Gaskell  und  Gadow'^,  Kronecker  und  Mills^, 
Kazem-Beck^  ein  Nervenast,  welcher  morphologisch  dem  Depressor  des 
Kaninchens  entspricht 

Daß  dieser  Nerv  die  Herzbewegung  reflektorisch  verlangsamt,  wurde  von 
Kazem-Beck^  bei  der  Schildkröte  und  dem  Hecht  nachgewiesen.  Dagegen 
konnte  weder  er  noch  Mills  (an  der  Wasserschildkröte),  bei  dessen  Reizung  eine 
reflektorische  Gefäßerweiterung,  wie  sie  vom  Depressor  des  Kaninchens  hervor- 
gerufen wird,  beobachten. 

Beim  Frosch  gelang  es  indessen  Nikiforowsky^  durch  Reizung  des  zentralen 
Vagusstumpfes  eine,  wenn  auch  unbedeutende  Gefäßdilatation  zu  erzielen. 
Über  die  dabei  etwa  auftretenden  Veränderungen  der  Pulsfrequenz  teilt  er  keine 
Angaben  mit. 

Diese  Lücke  wurde  von  Kuno  und  v.  Brücke^  gefüllt.  Durch  Injektion  von 
Ringerlösung  in  den  einen  Truncus  arteriosus  vermehrten  sie  die  Spannung 
desselben  und  erzielten  dabei  eine  vorübergehende,  mehr  oder  weniger  deutlich 
ausgeprägte  Abnahme  der  Frequenz  der  Herzschläge  und  eine  gleichzeitige 
Senkung  des  arteriellen  Blutdruckes.  Dabei  nahm  auch  der  Umfang  der  Herz- 
schläge, in  einigen  Versuchen  sogar  ohne  Veränderung  der  Schlagfrequenz,  ab. 

Diese  Wirkung  verschwand  nach  Durchschneidung  des  gleichseitigen  Vagus, 
welcher  also  den  zentripetalen  Ast  des  Reflexbogens  darstellt. 

Gegen  Erwarten  erwies  sich  aber  die  elektrische  Reizung  des  zentralen 
Vagusstumpfes  ganz  einflußlos  auf  das  Herz,  was  sich  wohl  am  einfachsten 
dadurch  erklären  läßt,  daß  der  betreffende  Reflex  nur  auf  die  zentrifugalen 
Vagusfasern  der  gleichen  Seite  übergeht.  Andererseits  rief  aber  auch  bei  den 
Versuchen  von  Kuno  und  v.  Brücke  die  Reizung  des  zentralen  Vagusstumpfes 
eine  sehr  ausgesprochene  Senkung  des  Blutdruckes  hervor. 

c)  Der  Verlauf  des  Depressors  beim  Kaninchen. 

In  bezug  auf  die  periphere  Ausbreitung  des  Depressors  stellte  man  sich 
lange  Zeit  vor,  daß  dieser  Nerv,  zum  Teil  wenigstens,  der  linken  Kammer  ent- 
stammt und  Kazem-Beck''  wie  Smirnow^  glaubten  durch  direkte  Beobachtungen 
diese  Auffassung  bewiesen  zu  haben. 


1  Gaskell  und  Gadow,  Journ.  of  pliysiol.,  5,  S.  371;  1885. 

2  Kronecker  und  Mills,  ebenda,  5,  S.  360;  1885. 

3  Kazem-Beck,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  anat.  Abt.,  1888,  S.  338. 
<  Kazem-Beck,  ebenda,  1888,  S.  347. 

5  Nikiforowsky,  Journ.  of  physiol.,  45,  S.  459;  1913. 
«  Kuno  und  v.  Brücke,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  157,  S.  121;  1914. 
'  Kazem-Beck,  a.  a.  O.,  1888,  S.  326;  —  vgl.  auch  Kazem-Beck,  Anat.  Anzeig.,  21,    S.  316, 
1902;  —  V.  Schumacher,  ebenda,  21,  S.  430;  —  Sarkar,  a.  a.  0.,  93,  B,  S.  232. 
8  Smirnow,  Anat.  Anzeig.,  10,  S.  748;  1895. 
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Demgegenüber  ergaben  die  eingehenden  Untersuchungen  von  Kösier  und 
V.  Tschcrmak^,  daß  der  Depressor  (beim  Kaninchen)  beiderseits  in  den  Bogen 
der  Aorta,  bzw.  das  Anfangsstüci<  ihrer  großen  Äste  hineintritt.  In  dem  festen 
periadventitiellen  Bindegewebe  entzieht  sich  allerdings  der  Nerv  der  weiteren 
Verfolgung.  Durch  Studium  der  nach  Durchschneidung  des  Depressors  auf- 
tretenden Degenerationserscheinungen  an  Serienschnitten  läßt  sich  aber  nach- 
weisen, daß  sämtliche  Depressorfasern  tatsächlich  der  Aorta  zuhören  (Fig.  512). 
Sie  liegen  zunächst  in  der  Adventitia  und  streben  von  dieser  nach  der  Media 
zu,  in  welche  sie  an  nicht  wenigen  Stellen  ein  Stück  weit  eindringen.  Durch  die 
Dicke  der  Media  hindurch 
bis  zur  Intima  lassen  sich 
diedegeneriertenDepressor- 
fasern  mit  der  Marchi-Me- 
thode  nicht  verfolgen.  Ver- 
mutlich endigen  diese  Fa- 
sernin  der  Intimader  Aorta. 
In  das  Herz  hinein  oder 
auf  die  Oberfläche  des  Her- 
zens konnten  Köster  und 
V.  Tschermak  bei  keinem 
ihrer  Versuchstiere  Fort- 
setzungen des  Depressors 
nachweisen. 

Betreffend  den  wei- 
teren, zentralwärts  gerich- 
teten Verlauf  des  Depressors  sind^  Köster  und  v.  Tschermak'^  auf  Grund  von 
Degenerationsversuchen  zu  dem  Resultat  gekommen,  daß  seine  Fasern  im 
Ganglion  jugulare  nervi  vagi  ihren  Ursprung  haben,  sowie  daß  sie  hier  ent- 
weder mit  dem  N.  laryngeus  superior  zusammen  den  oberen  Pol  einnehmen 
oder  auch  diesen  fast  ganz  allein  füllen. 

Vom  Ganglion  jugulare  steht  dem  Depressor  der  Weg  entweder  durch  den 
Vagus  oder  den  Accessorius  zum  Kopfmark  offen.  Um  diese  Frage  zu  ent- 
scheiden, verglichen  Spalitta  und  Consiglio^  die  Resultate  bei  der  Reizung  des 
zentralen  Depressorstumpfes  einmal,  wenn  dessen  zentrale  Verbindungen  un- 
versehrt waren,  ein  anderes  Mal  nach  vorhergegangener  Durchschneidung  des 
R.  internus  des  Accessorius.  Die  Wirkung  war  in  beiden  Fällen  ganz  verschieden: 
während  die  Reizung  bei  unversehrtem  Accessorius  nebst  der  Blutdrucksenkung 
eine  bedeutende  Verlangsamung  der  Pulsfrequenz  zur  Folge  hatte,  war  nach 
Exstirpation  des  Accessorius  nur  die  Blutdrucksenkung  nachweisbar.  Daraus 
folgern  die  genannten  Autoren,  daß  im  N.  depressor  zwei  Faserarten  vorhanden 
sind,  deren  eine  in  der  Vagusbahn  verläuft  und  die  Gefäßerweiterung  hervor- 
ruft, während  die  andere,  welche  das  Zentrum  der  hemmenden  Herznerven 
erregt,  die  Accessoriusfasern  begleiten. 


Fig.  512.    Degeneration  der  Depressorendigungen  in  der  Aorta. 
Nach  Köster  und  v.  Tschermak. 


1  Köster  und  v.  Tschermak,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  anat.  Abt.,  1902,  Suppl.,  S.  255. 

2  Kösier  und  v.  Tschermak,  a.  a.  O.,  1902,  Suppl.,  S.  265,  273. 

3  Spalitta  und  Consiglio,  Arch.  ital.  de  biol.   17,  S.  43;  1892. 
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Unter  Berücksichtigung  der  Einteilung  der  vereinigten   IX.,  X.  und  XI. 
Hirnnerven  bei  ihrem  Eintritt  ins  Kopf  mark  (vgl.  II,  S.  318)  fand  S.  Fuchs^  in 

wesentlicher  Übereinstimmung  mit  den 
soeben  erwähnten  Autoren,  daß  die  druck- 
senkenden Depressorfasern  im  untersten 
Anteil  des  vorobersten  Bündels  verlaufen, 
denn  nach  DurchreiBung  dieses  Bündels 
wird  die  gleichseitige  zentrale  Reizung  des 
Depressors  am  Halse  völlig  unwirksam. 

d)  Die  Einwirkung   des    Depressors 
auf  das  Herz. 

Bei  der  Depressorreizung  sinkt  nicht 
allein  der  Blutdruck  in  der  Aorta,  sondern 
auch  der  Druck  in  der  linken  Kammer 
(C.  Tigerstedt^)  und  im  linken  Vorhof 
{Winkler^)  herab.  Wie  sich  die  Form 
der  Kammerdruckkurve  dabei  allmählich 
verändert,  ist  aus  Fig.  513,  514  ersicht- 
lich. Das  vor  der  Reizung  stark  auf- 
steigende Plateau  wird  gleichzeitig  mit 
dem  kleineren  Umfang  der  Druckschwan- 
kung immer  weniger  steil,  und  verläuft 
schließlich  ziemlich  horizontal. 

Dank  der  Entlastung,  welche  das  Herz 
wegen  der  Gefäßerweiterung  erfährt,  ver- 
mag es  unter  dem  Einfluß  der  Depressor- 
reizung eine  größere  Blutnienge  als  sonst 
in  der  Zeiteinheit  herauszutreiben,  vor- 
ausgesetzt, daß  in  den  zentralen  Venen 
eine  genügend  große  Blutmenge  zu  seiner 
Verfügung  steht.  Indessen  wird  die  nach 
dem  Herzen  in  den  Venen  zurückströmende 
Blutmenge,  wegen  der  bedeutenden  Er- 
weiterung der  Gefäßhöhle,  allmählich  mehr 
oder  weniger  vermindert,  weshalb  die 
minutliche  Blutmenge  nach  dem  einmal  er- 
reichten Maximum  wieder  abnimmt  (C.  Ti- 
gersiedt^),  und  zwar  kann  es  dabei  so  weit 
gehen,  daß  die  Herztätigkeit  wegen  Blut- 


3  ^ 
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1  S.  Fuchs,    Arch.  f.  d.  ges.    Physiol.,    67, 
S.  117;  1897. 

2  C.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  28, 
S.  45;  1912. 

Winkler,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  17,   S.  38;  1903. 

C.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  20,  S.  355;  1908. 
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niangel  in  sehr  hohem  Grade  beeinträchtigt  wird,  ja,  daß  die  Herzschläge  voll- 
ständig aufhören  (Sollmann  und  Pilchcr'^). 

Die  Größe  der  Herzarbeit  in  der  Zeiteinheit  (vgl.  oben  IH,  S.  113)  wird  bei  der 
Depressorreizung  oft  vermindert.  Je  nach  der  in  den  zentralen  Venen  vorhandenen 
Blutmenge  kann  indessen  die  Arbeit  unverändert  bleiben  oder  sogar  etwas  an- 
steigen, wenn  das  neue  Verhältnis  zwischen  dem  Widerstand  in  der  Blutbahn 
und  dem  Leistungsvermögen  des  Herzens  vorteilhafter  ist  als  das  frühere 
(C.  Tigerstedf^). 

Da  der  regulatorische  Einfluß  auf  den  Gefäßwiderstand,  den  der  Depressor 
ausübt,  nach  dessen  Ausschaltung  wegfällt,  könnte  man  sich  von  vornherein 
denken,  daß  das  Herz,  wenn  das  Tier  genügend 
lange  nach  der  Durchschneidung  der  beiden 
Depressoren  am  Leben  bleibt,  wegen  der  grö- 
ßeren ihm  zugemuteten  Arbeit  hypertrophische 
Veränderungen  darbieten  soll.  Dies  war  bei 
Versuchen  von  Bruns  und  Genner^  an  Hunden 
in  der  Tat  der  Fall;  und  die  Ursache  der  ge- 
ringen Ausdauer  bei  körperlichen  Anstren- 
gungen, die  man  bei  vagotomierten  Hunden 
beobachtet  hat  (vgl.  oben  II,  S.  293),  ist  wohl 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  gerade  von  dem 
Ausfall  des  Depressorreflexes  bedingt.  Gegen 
die  Versuche  von  Bruns  und  Genner  läßt  sich 
indessen  bemerken,  daß  die  Vergleichstiere  von  ^  B 

verschiedenen  Rassen  waren.  Pig  5,4    ,3^^^^  i„  ^^^  ,i„ken  Kammer 

Beim  Kaninchen  konnten  Gigon  und  (die  obere  Kurve)  und  der  Aorta  (die 
E.Ludn'io*  nach  Ausrottung  der  Depressoren  ^^^S''^ZS^:iSi^ 
während  7  Wochen  bis  8  Monaten  keine  Herz-  S6  mm  sek.  A,  normale  Aufnahme,  B, 
hypertrophie  wahrnehmen.  Wie  ßruns^  hervor-  Depressorreizung. 

hebt,  war  dies  möglicherweise  davon  bedingt, 

daß  sich  die  Stallkaninchen  nur  wenig  bewegen  und  daher  auch  keine  größere 
Drucksteigerung  entwickeln. 

e)    Die  Einwirkung  des  Depressors  auf  die  Gefäße. 

Der  Umfang  der  bei  der  Depressorreizung  auftretenden  Drucksenkung  nimmt 
mit  Zunahme  ^er  Reizstärke  zu  (Porter^)  und  ist  bei  maximaler  Reizung  beim 
Kaninchen  innerhalb  weiter  Grenzen  des  Anfangsdruckes  von  diesem  ziemlich 
unabhängig,  und  zwar  betrug  er  in  einer  von  Porter''  mitgeteilten  Versuchsreihe 
bei  einem  Initialdruck  von  150—71  mm  Hg  in  absolutem  Maße  41—26  mm  und 


1  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  375;  1912. 

-  C.  Tigerstedt,  a.  a.  O.,  20,  S.  330;  1908. 

'  Bruns  und  Genner,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1910,  S.  1696, 

*  Gigon  und  E.  Ludwig,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  69,  S.  268;  1912. 

5  Bruns,  ebenda,  69,  S.  458;  1912. 

«  Porter,  Amer.  journ.  of  physiol.,  27,  S.  281 ;  1910. 

'  Porter,  ebenda,  20,  S.  403;  1907. 
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in  Prozent  23—42  und  in  einer  anderen  Versuchsreihe  von  demselben  Autor^ 
bei  einem  Druck  von  30—89  mm  Hg  30— 367o-  Nach  Tschirwinsky^  ist  die  durch- 
schnitthche  Abnahme  des  arteriellen  Druckes  bei  der  Depressorreizung  26%. 

Bei  einem  niedrigen  Druck  wird  die  absolute  wie  die  prozentige  Abnahme 
des  Druckes  immer  geringer;  sie  läßt  sich  indessen  noch  bei  einem  Anfangsdruck 
unter  20  mm  Hg  nachweisen  {Porter). 

Bei  der  Katze  ist  die  durch  Depressor-(Vagus-)reizung  erzielte  Abnahme 
des  Druckes,  die  zwischen  80  und  160  mm  Hg  beträgt,  sowohl  absolut  als  prozentig, 
um  so  größer,  je  höher  der  Anfangsdruck  {Sollmann  und  Pilcher^). 

Bei  Gefäßen,  welche  durch  Vergiftung  mit  Nitroglyzerin  schon  ziemlich 
stark  erweitert  sind,  ruft  die  Dej^ressorreizung  nichtsdestoweniger  noch  eine  Druck- 
senkung von  etwa  27%  hervor,  und  andererseits  vermag  sie  auch  wenn  die  Blut- 
menge des  Tieres  durch  Transfusion  einer  7?/ngcr-Lösung  stark  vermehrt  ist, 
eine  Drucksenkung  von  23—24%  zu  erzeugen  {Sollmann  und  Pilcher^). 

In  den  zentralen  Venen  bleibt  der  Blutdruck,  so  lange  die  Pulsfrequenz  nicht 
abnimmt,  bei  der  Depressorreizung  entweder  unverändert  {Knoll^)  oder  sinkt  er 
herab  {Klemensiewicz^,  Winkler'',  Bayliss^),  und  zwar  kann  die  Abnahme  bis  zu 
357o  "^6S  ursprünglichen  Venendruckes  betragen.  Hier  dürfte  teils  die  Wirkung 
des  vergrößerten  Minutenvolumens,  indem  die  zentralen  Venen  dadurch  ausge- 
pumpt werden,  teils  auch  die  Folge  der  Erweiterung  der  kleinsten  Gefäße  vorliegen, 
wodurch  die  Rückströmung  des  Blutes  nach  dem  rechten  Herzen  gehemmt  wird. 
Ein  Ausdruck  des  letzteren  Verhaltens  liegt  in  der  bei  der  Depressorreizung  beob- 
achteten Steigerung  des  Druckes  in  der  Bauchhöhle,  welche  in  diesem  Falle  nur 
von  dem  dort  in  größerer  Menge  angesammelten  Blute  herrühren  kann  {Winkler^). 

Bei  starker  Abnahme  der  Pulsfrequenz  steigt,  aus  schon  oben  erörterten 
Gründen,  der  Druck  in  den  zentralen  Venen  an  {Knoll,  Winkler). 

In  den  peripheren  Venen  (V.  cruralis)  steigt  der  Druck,  wegen  der  Gefäß- 
erweiterung, bei  durchgeschnittenen  Vagi  anfangs  an  und  bleibt,  wenn  die  Reizung 
nur  kurze  Zeit  (in  dem  von  Dastre  und  Aforfl/^^  mitgeteilten  Versuche  18  Sek.) 
dauert,  noch  24  Sek.  nach  Ende  der  Reizung  bestehen.  Dann  sinkt  er  allmählich 
wieder  herab,  und  zwar  für  eine  kurze  Zeit  sogar  unterhalb  seines  ursprünglichen 
Wertes;  gleichzeitig  erhebt  sich  der  Druck  in  der  A.  cruralis. 

f)    Analyse  der  Gefäßwirkung  des  Depressors. 

Wie  schon  Ludwig  und  Cyon  erwähnten,  kommen  bei  dem  Depressorreflex 
die  vom  Splanchnicus  innervierten  Gebiete  in  erster  Linie  in  Betracht  (vgl.  IV, 
S.  240). 


'  Porter,  Amer.  journ.  of  physiol.,  33,  S.  375;  1914. 

2  Tschirwinsky,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  10,  S.  65;  1896. 

3  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  371 ;   1912. 
*  Sollmann  und  Pilcher,  ebenda,  30,  S.  379. 

6  Knoll,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  73,  S.  81;  1898. 

'  Klemensiewicz,  Sitz.-Ber.,  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  Kl.,  94  (3),  S.  75; 
3. 
'  Winkler,  Beitr.  z.  experim.  Pathol.  Wien  1902,  S.  1. 

8  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  28,  S.  294;  1902. 

9  Winkler,  a.  a.  O.,  S.  10,  47. 

•"  Dastre  und  Morat,  Recherches  exp.,  S.  304. 
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Die  betreffende  Erweiterung  der  Gefäße  der  Bauchorgane  wurde  noch  von 
Bayliss^,  Bayliss  und  Bradford^,  Fran^ois-Franck  und  Hallion^  wie  Biinch^  fest- 
gestellt. Bei  den  Nieren  erschein  aber  statt  dessen  oft  eine  Volumenabnahme, 
die  indessen  keine  Gefäßkontraktion  darstellte,  sondern  nur  davon  bedingt  war, 
daß  das  Blut  wegen  der  starken  Gefäßerweiterung  im  Darme  dorthin  in  über- 
wiegender Menge  aufgenommen  wurde  (Bayliss^).  Auch  gelang  es  Sollmann 
und  Pilcher^  in  der  Niere  wie  in  der  Milz  eine  deutliche  Gefäßerweiterung  bei 
der  Depressorreizung  nachzuweisen. 

Nach  Ausschaltung  des  Splanchnicusgebietes  durch  Verschluß  der  Aorta, 
Vena  cava  inferior  und  Vena  portae  wird  die  Depressorwirkung  nicht  aufgehoben 
{Heidenhain  und  Grützner'',  Sollmann  und  Pilcher^),  auch  erscheint  sie  noch, 
wenn  das  Rückenmark  am  3.  Brustwirbel  durchschnitten  wird  {Smirnow^). 

Die  aktive  Beteiligung  der  Extremitätengefäße  an  der  Depressorwirkung 
wurde  von  Bayliss^'^  an  Präparaten  nachgewiesen,  wo  die  Baucheingeweide 
exstirpert  waren  und  dennoch  die  Depressorreizung  eine  Drucksenkung  be- 
wirkte. Dabei  erweitern  sich  sowohl  die  Haut-  als  die  Muskelgefäße  {Bay- 
liss^^). 

Da  bei  der  Ausschaltung  der  Splanchnici  der  Blutdruck  ziemlich  niedrig  ist 
und  also  eine  durch  die  Depressorreizung  erzielte  Drucksenkung  schon  deshalb 
nicht  besonders  stark  ausfällt,  brachten  Porter  und  Beyer''-^  bei  solchen  Versuchen 
entweder  durch  Reizung  der  peripheren  Stümpfe  der  durchschnittenen  Splanchnici 
oder  durch  Injektion  von  Kochsalzlösung  den  Druck  etwa  auf  die  Höhe  vor  der 
Ausschaltung  der  Splanchnici  und  reizten  dann  den  Depressor.  Die  prozentige 
Abnahme  des  Druckes  war  unter  diesen  Umständen  ungefähr  gleich  groß  (etwa 
30—40%)  wie  bei  unversehrten  Splanchnici.  Daraus  folgt  allerdings  noch  nicht, 
daß  der  Anteil  der  außerhalb  des  Splanchnicusgebietes  befindlichen  Gefäße  an 
der  Drucksenkung  bei  der  Depressorreizung  immer  von  diesem  Umfang  ist;  es 
zeigt  aber  andererseits  diese  Erfahrung,  daß  diese  Gefäße  unter  Umständen  vom 
Depressor  sehr  stark  beeinflußt  werden  können. 

Nach  E.  Weber'^^  würde  der  Depressor  keinen  Einfluß  auf  die  Lungengefäße 
ausüben.  Demgegenüber  hat  indessen  Schäfer'^*  Versuche  mitgeteilt,  laut  welchen 
auch  diese  Gefäße  dem  Einfluß  des  Depressors  unterliegen,  obgleich  dieser  bei 
den  Lungengefäßen  im  allgemeinen  weniger  scharf  ausgeprägt  ist  als  bei  den  Ge- 
fäßen des  großen  Kreislaufes. 


1  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  310;  1893. 

2  Bayliss  und  Bradford,  ebenda,  16,  S.  19;  1894. 

3  Fran(ois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  505. 
*  Bunch,  Journ.  of  physiol.,  24,  S.  90;  1899. 

5  Bayliss,  ebenda,  14,  S.  311. 

»  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  369;  1912. 

'  Heidenhain  und  Grützner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,  S.  51;  1878. 

8  Sollmann  und  Pilcher,  a.  a.  O.,  30,  S.  373. 

»  Smirnow,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1886,  S.  146. 
1»  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  28,  S.  289;  1902. 
"  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  305. 

12  Porter  und  Beyer,  Amer.  journ.  of  physiol.,  4,  S.  283;  1899;  —  Journ.  of  Boston  Soc. 
of  med.  science,  3,  S.  313;  1899. 

"  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  471. 
"  Schafer,  Quart,  journ.  of  physiol.,  12,  S.  381 ;  1920. 
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Dagegen  scheinen  die  Gefäße  des  Gehirns  vom  Depressor  ganz  unabhängig 
zu  sein  (Jo/ZyS  Stelling^,  Hürthle^,  Bayliss^  E.  Weber^). 

Beim  Kaninchen  beobachteten  Dastre  und  Morat^  bei  der  Depressorreizung 
sogar  eine  Verengerung  in  den  Gefäßen  des  Ohres,  des  Gesichtes  und  der  be- 
nachbarten Schleimhäute.  Bayliss''  konnte  am  Ohre  nur  eine  schnell  vorüber- 
gehende Erweiterung  bei  der  Depressorreizung  nachweisen. 

g)    Der  Angriffspunkt  des  Depressors  im  zentralen  Nervensystem. 

Zu  der  Zeit,  wo  die  Wirkung  des  Depressors  nachgewiesen  wurde,  waren 
die  gefäßerweiternden  Nerven  nur  sehr  wenig  bekannt,  und  man  machte  sich  keine 
Vorstellung  von  ihrer  großen  Ausbreitung  im  Körper.  Unter  solchen  Umständen 
war  es  natürlich,  daß  Ludwig  und  Cyon  die  Wirkung  des  Depressors  als  eine  Hem- 
mung des  Zentrums  der  gefäßverengenden  Nerven  auffaßten.* 

Seitdem  ist  aber  die  Kenntnis  von  den  gefäßerweiternden  Nerven  in  be- 
deutendem Grade  erweitert  worden,  und  es  liegt  nunmehr  kein  prinzipieller  Grund 
dagegen,  daß  der  Depressor  seinen  Einfluß  durch  das  Zentrum  dieser  Nerven 
allein  oder  in  Verbindung  mit  dem  der  gefäßverengenden  Nerven  ausübt. 

Daß  die  Hemmung  des  gefäßverengenden  Zentrums  bei  der  Depressorwirkung 
eine  unverkennbare  Rolle  spielt,  folgt  aus  folgenden  Erfahrungen. 

Wenn  die  gefäßerweiternden  Nerven  der  Submaxillarisdrüse  durch  Durch- 
schneidung des  N.  lingualis  ausgeschaltet  werden,  so  bewirkt  die  zentrale  Reizung 
des  Vagus  bei  der  Katze  nichtsdestoweniger  eine  Gefäßerweiterung  daselbst. 
Hier  liegt  offenbar  eine  Hemmung  der  im  Halssympathicus  verlaufenden  gefäß- 
verengenden Nerven  vor  (Bayliss^). 

Nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln,  welche  die  gefäßerweiternden 
Nerven  den  hinteren  Extremitäten  zuführen,  tritt  bei  der  Depressorreizung  in 
diesen  eine  Gefäßerweiterung  auf  {Fofanow  und  Tschalussow).^^ 

Daß  die  bei  der  Depressorreizung  in  den  Skelettmuskeln  erscheinende  Ge- 
fäßerweiterung eine  Hemmung  der  gefäßverengenden  Nerven  darstellt,  folgert 
GasM/i^daraus,  daß  sie  auch  bei  kuraresierten  Tieren,  bei  denen  die  Gefäßerweiterer 
der  Muskeln  ihre  Leistungsfähigkeit  in  hohem  Grade  einbüßen,  deutlich  hervortritt. 

Auch  die  Tatsache,  daß  der  arterielle  Druck  bei  der  Reizung  des  Depressors 
mehr  als  eine  Viertelstunde  auf  ein  niedriges  Niveau  herabgedrückt  werden  kann. 


1  Jotly,  Unters,  über  Gehirndruck.     Wiirzburg  1871,  S.  43. 

-  Stelling,  Inaug.-Diss.  Dorpat. 

3  Hürthle,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  44,  S.  589;  1889.  Hürthle  fand  eine  unbedeutende 
Qefäßeiweiterung  auf  der  Seite  des  Circulus  arteriosus  Willisii,  an  welcher  der  Druck  nicht 
gemessen  wurde. 

'  Bavliss,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  309;  1893. 

5  E.Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  473. 

«  Dastre  und  Morat,  Rech,  exp.,  S.  302. 

'  Bayliss,  a.  a.  O.,  14,  S.  308. 

8  Ludwig  und  Cyon,  a.  a.  O.,  1866,  S.  318;  —  Cyon,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  84,  S.  304;  1901. 

»  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  266;  1908. 

'»  Fofanow  und  Tsclialussow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  155;  1913;  —  bei  früheren 
Versuchen,  wo  er  das  Rückenmark  zwischen  dem  2.  und  3.  Lumbaiwirbel  durchschnitt,  konnte 
Bayliss  bei   der  Depressorreizung  keine  Erweiterung  in   den  hinteren   Extremitäten  erzielen; 
Journ.  of  physiol.,  14,  S.  321 ;  1893;  —  28,  S.  295;  1902. 
"  Gaskeil,  Journ.  of  physiol.,  I,  S.  289;  1878. 
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spricht,  wie  Bayliss^  hervorhebt,  für  das  Vorhandensein  einer  Heninumgswirkiing, 
indem  eine  so  lange  dauernde  Erregung  eines  Nervenzentrums  (hier:  des  gefäß- 
erweiternden Zentrums)  ziemlich  wenig  wahrscheinlich  ist. 

Wenn  es  also  als  bewiesen  erachtet  werden  kann,  daß  eine  Hemmung  des 
gefäßverengenden  Zentrums  bei  der  Depressorwirkung  eine  große  Rolle  spielt, 
lassen  sich  andererseits  auch  vielerlei  Er- 
fahrungen  darbringen,    aus   welchen   die 
Beteiligung  der  gefäßerweiternden  Nerven 
deutlich  ersichtlich  ist. 

Nach  Durchschneidung  des  Halssym- 
pathicus  gibt  die  Reizung  des  Depressors 
eine  Gefäßerweiterung  in  der  Submaxil- 
larisdrüse  {Bayliss-,  Aslier^),  der  Zunge 
und  der  Nasenhöhlenschleimhaut  {Fofanow 
und  Tschalussow*). 

Desgleichen  erscheint  nach  der  Ex- 
stirpation  des  Bauchsympathicus  bei  De- 
pressorreizung  eine  Erweiterung  in  den 
hinteren  Extremitäten  {Bayliss^,  Fofanow 
und  Tschalussow'^). 

Schließlich  zeigt  die  bei  der  Depressor- 
reizung  auftretende  Drucksenkung,  wie 
Laffonf  und  Bradford^  bemerkten,  ihrem 
ganzen  Charakter  nach  eine  sehr  nahe 
Übereinstimmung  mit  der  Drucksenkung, 
welche  unter  dem  Einfluß  der  Splanch- 
nicusreizung  auftritt. 

Die  Drucksenkung  bei  Reizung  des  De- 
pressors ist  also  das  Resultat  einer  Hem- 
mung des  gefäßverengenden  und  einer  Er- 
regung des  gefäßerweiternden  Zentrums.^ 

Eine  Illustration  dieser  doppelten  Be- 
teiligung der   nervösen  Zentralorgane  an 

diesem  Vorgang  bieten  uns  die  Versuche  von  E.  G.  Martin  und  Stiles^"  über  die 
Wirkung  verschieden  starker,  gleichlange  dauernder  elektrischer  Reizungen 
auf  den  Umfang  und  die  Dauer  der  Drucksenkung  dar.  Hierbei  konnte  der 
Schwellenreiz  auf  das  ITfache  erhöht  werden,  ohne  daß  irgendwelche  quantitative 


Fig.  515.  Reizung  des  Depressors  mit  ver- 
schiedener Reizstärke.  Nach  E.  G.  Mariin 
und  Stiles.    Von  links  nach  rechts  zu  lesen. 


1  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  314;  1893. 

^  Bayliss,  ebenda,  37,  S.  274;  1908. 

'  Asher,  Zeitschr.  f.  Biol.,  52,  S.  322;  1909. 

*  Fofanow  und  Tscltalussow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  548,  552;  1913.  —  Nach 
Durchschneidung  des  Lingualis  und  des  Sympathicus  wurde  bei  der  Depressorreizung  keine 
Wirkung  auf  die  Zungengefäße  erzielt. 

5  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  26,  S.  203;  1901. 

*  Fofanow  und  Tschalassow,  a.  a.  O.,  151,  S.  555. 

'  Laffont,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  90,  S.  705;  1880. 
8  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  10,  S.  391 ;  1889. 

»  Vgl.  Bayliss,  ebenda,  14,  S.  317;  1893;  —  Hunt,  ebenda,  18,  S.  407. 
»•*  E.G.  Martin  und  Stiles,  Amer.  journ.  of  physiol.,  34,  S.  108;  1914. 
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Veränderung  im  Druckverlauf  auftrat.  Wenn  aber  die  Reizstärke  das  25fache 
des  Schwellenreizes  erreichte,  nahm  der  Umfang  und  die  Dauer  der  Drucksenkung 
sofort  in  erheblichem  Grade  zu  (vgl.  Fig.  515).  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß 
hier  die  Wirkung  der  beiden  Zentren  getrennt  vorliegt,  und  zwar  würde,  nach 
E.  G.  Martin  und  Stiles,  der  niedrigere  Schwellenwert  der  Erregung  des  Zentrums 
der  Gefäßerweiterer,  und  der  höhere  der  Hemmung  des  Zentrums  der  Gefäß- 
verengerer  entsprechen. 

Die  Beteiligung  dieser  beiden  Zentren  bei  der  Depressorwirkung  geht  auch 
daraus  hervor,  daß,  wenn  bei  gleichzeitiger  Reizung  eines  drucksteigernden  Nerven 
und  des  Depressors  eine  mehr  oder  minder  vollständige  Kompensation  eintritt, 
nach  Ende  der  Reizung  der  Druck  nichtsdestoweniger  herabsinkt,  d.  h.  der  spe- 
zifische Depressoreinfluß  macht  sich  in  der  Nachwirkung  geltend  {E.  G.  Martin 
und  Stiles^). 

Wenn  das  gefäßverengende  Zentrum  sehr  stark  erregt  ist,  wie  dies  bei  ge- 
wissen Stadien  der  Erstickung  der  Fall  sein  kann,  versagt  die  Depressorreizung 
und  der  Blutdruck  bleibt  davon  ganz  unberührt  (Bayliss^).  Bei  weniger  starker 
asphyktischer  Reizung  kommt  dagegen  die  gewöhnliche  Wirkung  dieses  Nerven 
zum  Vorschein  (Aslier^). 

Wenn  andererseits  der  Depressor  sehr  stark  erregt  ist,  ist  es  durch  die  Reizung 
eines  anderen,  drucksteigernden  zentripetalen  Nerven  nicht  möglich,  die  Depressor- 
wirkung vollständig  zu  überwinden  {E.  G.  Martin  und  Stiles'^). 

Der  Depressor  scheint  noch  auf  das  Zentrum  der  Nebennierennerven  eine 
hemmende  Wirkung  auszuüben.  Nach  Richards  und  Wood^  nimmt  nämlich  die 
Abgabe  von  Adrenalin  während  der  Reizung  des  Depressors  ab,  wie  andererseits 
der  Depressor  ebensogut  seine  Wirkung  nach  Ausschaltung  der  Nebennieren 
ausübt  {Gley  und  Quinquaud^). 

Daraus  folgt,  daß  alle  Mechanismen,  durch  welche  der  Blutdruck  erhöht 
werden  kann,  unter  dem  Einfluß  des  Depressors  in  einem  größeren  oder  kleineren 
Umfange  gehemmt  werden,  während  außerdem  noch  die  aktive  Gefäßerweiterung 
in  Anspruch  genommen  wird. 

h)    Tonische  Erregung  des  Depressors. 

Bei  den  Versuchen  von  Ludwig  und  Cyon''  konnten  die  Depressoren  durch- 
schnitten werden,  ohne  daß  der  Blutdruck  dabei  irgendeine  Veränderung  erlitt. 
Sie  schlössen  daher,  daß  sich  diese  Nerven  nicht  in  einer  stetigen  Erregung  be- 
fanden, sondern  nur  bei  einem  hohen  Aortadruck  gereizt  wurden. 

Demgegenüber  wurde  von  Sewall  und  D.  W.  Steiner^  angegeben,  daß  die 
Durchtrennung  der  Depressoren  im  allgemeinen  eine  Drucksteigerung  von  10 
bis  30  mm  Hg  hervorrief,  und  auch  Bayliss  (bei  künstlicher  Vermehrung  der  Blut- 


1  E.  G.  Mariin  und  Stiles,  Amer.  journ.  of  physiol.,  40,   S.  200;   1916;  —  vgl.  Ranson, 
ebenda,  62,   S.  383;  1922. 

2  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  319;  1893. 

3  Asher,  Zeitschr.  f.  Bio!.,  47,  S.  95;  1906. 

*  E.G.  Martin  und  Stiles,  Amer.  journ.  of  physiol.,  40,  S.  199;  1916. 

'  Richards  und  Wood,  Amer.  journ.  of  physiol.,  39,  S.  54;  1915. 

«  Gley  und  Quinquaud,  Journ.  de  physiol.,  17,  S.  817;  1918. 

'  Ludwig  und  Cyon,  a.  a.  O.,  1866,  S.  319. 

8  Sewall  und  D.  W.  Steiner,  Journ.  of  physiol.,  6,  S.  168;  1885. 
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mengei)  wie  Hirsch  und  Stadler-  sprachen  sicli,  obgleich  mit  einer  gewissen  Re- 
serve, für  das  Vorhandensein  eines  Depressortonus  aus. 

Für  diese  Annahme  zeugen  auch  die  Aktionsströme,  welche  am  peripheren 
Stumpfe  des  durchschnittenen  Vagus  (Hund)  bei  jedem  Herzschlag  erscheinen, 
sehr  kräftig  {Einthoven^  im  Verein  mit  Flohil  und  Battaerd). 

Hierher  gehört  auch  v.  Tschermaks*  Befund,  daß  der  Demarkationsstrom 
am  peripheren  Ende  des  durchschnittenen  Vagus  eine  positive  Schwankung 
erleidet,  wenn  der  Nerv  noch  mehr  peripherwärts  durchschnitten  wird.  Diese 
Erscheinung  läßt  sich  wohl  am  einfachsten  in  der  Weise  deuten,  daß  der  Nerv 
von  der  Peripherie  aus  erregt  war  und  daß  diese  Erregung  nach  der  peripherie- 
wärts  stattgefundenen  Durchtrennung  aufgehoben  wurde. 

Ob  diese  Stromschwankungen  von  dem  Depressor  oder  von  andei;en  im  Vagus 
verlaufenden  zentripetalen  Nervenfasern  herrühren,  läßt  sich  ja  nicht  ohne  weiteres 
entscheiden.  Für  die  erste  Möhlichkeit  spricht  indessen  der  Umstand,  daß,  wie 
Einthoven^  gelegentlich  erwähnt,  der  Aktionsstrom  des  isolierten  Kaninchen- 
depressors  ebenfalls  den  Rhythmus  der  Herztätigkeit  wiedergibt,  während  die 
Stromschwankungen  im  Kaninchenvagus  rein  inspiratorisch  sind. 

Daraus  würde  als  eine  notwendige  Konsequenz  folgen,  daß  sich  der  De- 
pressor tatsächlich  in  tonischer  Erregung  befindet.  Es  ist  aber  im  höchsten  Grade 
wahrscheinlich,  daß  dieser  Tonus  unter  verschiedenen  Umständen  verschieden 
stark  entwickelt  ist,  und  daß  derselbe  erst,  wenn  er  eine  gewisse  Höhe  erreicht 
hat,  vermag,  eine  so  kräftige  reflektorische  Wirkung  auszuüben,  daß  dadurch 
im  Kreislauf  grobmechanische  Veränderungen  deutlich  erscheinen.^ 

i)    Die  physiologische  Bedeutung  des  Depressors. 

Schon  von  der  ersten  Zeit  nach  der  Entdeckung  des  Depressors  wurde  die 
Bedeutung  dieses  Nerven  darin  gesehen,  daß  er  in  dem  Falle,  daß  das  Herz  wegen 
eines  zu  großen  Gefäßwiderstandes  von  der  Gefahr  der  Überbürdung  gedroht 
war,  durch  die  von  ihm  hervorgerufene  Gefäßerweiterung  das  Herz  entlasten  sollte. 

Nachdem  Köster  und  v.  Tschermak  erkannt  hatten,  daß  der  Depressor  von 
der  Aorta  und  nicht  vom  Herzen  selber  ausging,  wurde  diese  Auffassung  dahin 
präzisiert,  daß  der  Depressor  durch  eine  starke  Erweiterung  der  Aorta,  d.  h.  bei 
hohem  Aortadruck  erregt  wird. 

Durch  direkte  Versuche  wurde  dies  von  den  genannten  Autoren  erwiesen.' 
Wenn  nämlich  der  Depressor  mit  einem  Galvanometer  verbunden  und  eine  Kom- 
pression auf  die  Bauchaorta  ausgeübt  wurde,  wobei  natürlich  die  Wand  des  Aorta- 
bogens ausgedehnt  werden  müßte,  war  ein  deutlicher  Aktionsstrom  beim  ab- 
geleiteten Depressor  wahrzunehmen.     Zum  gleichen  Resultat  kam  später  auch 


1  Bayliss,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  315;  1893. 

2  Hirsch  und  Stadler,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  81,  S.  383;  1904;  —  vgl.  auch  Osborne, 
Journ.  of  physiol.,  54,  proc,  S.  100;  1920. 

3  Einthoven,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  1,  S.  243;  1908;  —  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol., 
124,  S.  246;  1908. 

^  V.  Tschermak,  Arch,  f.  d.  ges.  Physiol.,  136,  S.  704;  1910. 

5  Einthoven,  ebenda,  124,  S.  263. 

•  Vgl.  auch  Spalitta,  Arch.  di  fisiologia,  1,  S.  486;  1904. 

'  Köster  und  v.  Tschermak,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  93,  S.  24;  1902. 
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Osborne'^  bei  Versuchen  am  Hunde.  Bei  Druci<senl<ung  in  der  Aorta  erschien 
kein  Aktionsstrom. 

Hier  konnte  man  eventuell  noch  an  eine  wegen  der  Abklemmung  der  Bauch- 
aorta stattfindende  Erweiterung  der  linken  Kammer  denken.  Köster  und 
V.  Tschermak  erzielten  aber  dasselbe  Resultat  auch  an  einem  in  situ  belassenen 
Präparat,  das  aus  dem  zentral  blindgeschlossenen  Aortabogen  und  den  bis  zu 
diesem  absteigenden  Depressoren  bestand. 

Aus  diesen  Versuchen  können  wir  also  schließen,  daß  der  Depressorreflex 
durch  eine  genügend  starke  Dehnung  der  Wand  der  aufsteigenden  Aorta  hervor- 
gerufen wird. 2  Infolge  dieses  Reflexes  werden  die  Gefäße  im  großen  Kreislaufe 
erweitert,  was  eine  Abnahme  des  Widerstandes  bedeutet  und  also  die  Entleerung 
der  linken  .Herzkammer  erleichtern  muß.  Die  gleichzeitig  unter  dem  Einfluß 
des  Vagus  stattfindende  Verlangsanuing  der  Herzschläge  gibt  dem  Herzen  eine 
bessere  Gelegenheit,  sich  nach  der  vorhergegangenen  Überanstrengung  zu  einem 
gewissen  Grade  auszuruhen. 

Daß  diese  Auffassung  nicht  eine  bloße  teleologische  Konstruktion  darstellt, 
geht  aus  folgenden  Tatsachen  hervor. 

Durch  Bindung  der  beiden  Karotiden  erzeugten  Sewall  und  Steiner^  beim 
Kaninchen  eine  wesentlich  von  nervösem  Einfluß  bedingte  Steigerung  des  ar- 
teriellen Blutdruckes.  Wenn  sie  dabei  die  Halsvagi  durchschnitten,  trat  keine 
Veränderung  ein.  Wurden  dagegen  die  Depressoren  ausgeschaltet,  so  erhöhte 
sich  bei  der  Carotiskompression  der  arterielle  Blutdruck  viel  mehr  als  wenn  diese 
Nerven  unversehrt  waren. 

Bei  Hunden  ruft  ein  Blutdruck  von  160  mm  Hg  in  der  Regel  eine  Depressor- 
wirkung  hervor.  Werden  bei  einem  so  hohen  Druck  die  Depressoren  durchschnitten, 
so  steigt  der  Druck,  wegen  der  Ausschaltung  des  von  ihnen  erzeugten  gefäß- 
erweiternden Reflexes,  deutlich  an.  Niedrigere  Druckwerte  wirken  in  der  Regel 
auf  den  Depressor  nicht  ein,  und  wenn  dabei  die  beiden  Depressoren  durchschnitten 
werden,  erscheint  keine  Veränderung  des  Blutdruckes  (Pawlow'^). 

Ein  weiterer  Beweis  für  die  Beteiligung  des  Depressors  bei  der  Regulation 
der  Blutzirkulation  stellt  Konows  und  Stenbecks^  Beobachtung  dar,  daß  die 
Veränderungen  der  Herztätigkeit  und  des  Blutdruckes  bei  der  Erstickung  nach 
Ausschaltung  der  Depressoren  sich  im  allgemeinen  viel  unregelmäßiger  als  sonst 
darstellen. 

Durch  leichte  Erhöhung  der  Erregbarkeit  der  nervösen  Zentralorgane,  wie 
bei  beginnender  Asphyxie,  bei  leichter  Vergiftung  mit  Strychnin,  wird  die  Wirkung 
der  Depressorreizung  verstärkt  (Bayliss^,  v.  d.  Velden'',  Sollmann  und  Pilcher^). 


1  Osbornc,  Journ.  of  physiol.,  54,  proc,  S.  100. 

°  Auch  nach  Durchschneidung  der  beiden  Vagi  bekam  Toiirnade,  Comptes  rend.  de  la 
Soc.  de  biol.,  81,  S.  721 ;  1920,  am  Hunde  eine  Drucksenkung  nach  herzwärts  stattfindender 
Einspritzung  von  20  ccm  Blut  in  die  Carotis. 

'  Sewall  und  Steiner,  Journ.  of  physiol.,  6,  S.  162;  1885;  —  vgl.  auch  Roy  und  Adami, 
Philos.  transact.,  183,  B,  S.  263. 

*  Pawlow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  20,  S.  210;  1879;  —  vgl.  auch  Sollmann  und  Pikher, 
Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  304;  1912. 

=  Konow  und  Sienbeck,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  1,  S.  432;  1889. 

«  Bayliss,  Proceed.  of  the  Royal  Soc,  80,  S.  357;  1908. 

'  V.  d.  Velden,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  55,  S.  223;  1906. 

«  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  30,  S.  377;  1912. 


Die  Zentren  der  Gefäßnerven.  253 

Wenn  indessen  das  Zentrum  der  Gefäßnerven  sehr  stark  erregt  ist,  wird 
die  Wirl<ung  des  Depressors  auf  dasselbe  mehr  oder  weniger  herabgesetzt  {Fo- 
fanow  und  Tsclialussow'^).  Hieraus  erl<iärt  sich  wahrscheinlicii  die  von  Sollmann 
und  Pilclier^  beobachtete  Tatsache,  daß  die  Gefäße  einer  künstlich  durchströmten, 
aber  durch  ihre  Nerven  in  unversehrtem  Zusammenhang  gebliebenen  Milz  bei  einer 
durch  Kompression  der  Aorta  hervorgebrachten  Steigerung  des  allgemeinen 
Blutdruckes  keine  Zeichen  einer  Erweiterung  darbieten,  denn  die  durch  den  erhöhten 
intrakranialen  Druck  bewirkte  Erregung  des  Gefäßnervenzentrums  ist,  wie  die 
Autoren  selbst  bemerken,  zu  kräftig,  um  von  dem  Depressor  überwunden  zu 
werden. 

Die  Drucksteigerung,  welche  durch  die  Kompression  der  Aorta  zuwege  ge- 
bracht wurde,  war  in  diesen  Versuchen  nach  Ausschaltung  der  Vagi  größer  als 
bei  intakten  Vagi.  Dies  wird  von  Sollmann  und  Pilclier^  darauf  zurückgeführt, 
daß  die  Pulsfrequenz  im  zweiten  Falle  kleiner  war  als  im  ersten.  Dieser  Auffassung 
dürfte  man  nicht  ohne  weiteres  beistimmen  können,  da  die  Autoren  selber  zugeben, 
daß  sie  keine  genauen  Beobachtungen  über  die  Veränderungen  der  Schlagfolge 
machten,  und  da  wir  wissen,  wie  selbst  eine  ziemlich  bedeutende  Abnahme  der 
Pulsfrequenz  in  der  Regel  nur  eine  verhältnismäßig  geringe  Abnahme  des  Blut- 
druckes zur  Folge  hat. 

Bei  atropisinierten  Tieren  war  die  Größe  der  Drucksteigerung  bei  der  Aorta- 
kompression ganz  unabhängig  davon,  ob  die  Vagi  unversehrt  waren  oder  nicht. 


Siebenundvierzigstes  Kapitel. 
Die  Zentren  der  Gefäßnerven. 

§  184.    Das  Zentrum  der  gefäßverengenden  Nerven  im  Kopf  mark. 

Schon  kurz  nach  der  Entdeckung  der  gefäßverengenden  Nerven  hob 
Schiff*  auf  Grund  von  Rückenmarksdurchschneidungen  in  verschiedenen  Niveaus 
als  wahrscheinlich  hervor,  daß  sie  ihr  Zentrum  im  Kopfmark  hätten.  Der 
Beweis  für  diese  Ansicht  wurde  später  besonders  durch  Untersuchungen  in  Lud- 
wigs Laboratorium  von  Dittmar''  und  Owsjannikow^  geliefert  und  deren  Haupt- 
resultate von  Heidenhain',  Berkowitsch^,  Latschenberger  und  Deahna^,  Asher 
und  Lüscher^°  u.  a.  bestätigt. 


1  Fofanow  und   Tschalussow,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  151,  S.  568;  1913. 
-  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  31,  S.  197;  1913. 
'  Sollmann  und  Pilcher,  ebenda,  31,  S.  202. 

*  Schiff,  Unters,  zur  Physiol.  des  Nervensystems,  1.    Frankfurt  a.  M.  1855,  S.  197,  198. 
^  Dittmar,  Ber.  d.  Sachs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  mat.-phys.  Kl.,  1870,  S.  18—48;  —  1873, 
S.  449. 

«  Owsjannikow,  ebenda,  1871,  S.  135. 
'  Heidenhain,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  3,  S.  510;  1870. 
8  Berkowitsch,  Jahresber.  d.  Anat.  u.  Physiol.,  1875,  2,  S.  53. 
»  Latschenberger  und  Deahna,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  12,  S.  189,  190;  1876. 
1»  Asher  und  Lüscher,  Zeitschr.  f.  Bin!.,  38,  S.  511;  1899. 
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Im  Gegensatz  zu  v.  Bezold^  und  Cyon-  fand  Dittmar^,  daß  eine  zentrale 
Reizung  des  Ischiadicus  eine  reflektorische  Drucksteigerung  hervorrief,  auch 
wenn  das  Gehirn  oberhalb  des  Kopfmarkes  durchschnitten  worden  war.*  Als 
Beispiel  davon  sei  auf  Fig.  516  verwiesen.  Auch  der  Depressor  ist  nach  der  Aus- 
schaltung des  Gehirns  tätig.^ 

Owsjannikow^  untersuchte  die  Frage  näher,  indem  er,  von  oben  nach  unten 
fortgehend,  das  Kopfmark  in  verschiedener  Höhe  durchtrennte  und  die  Ein- 
wirkung des  Schnittes  auf  den  Aortadruck  prüfte.  Der  Schnitt,  durch  welchen 
der  Blutdruck  oder  die  Stärke  der  Gefäßreflexe  zuerst  verringert  wurde,  sollte 


^^*>^^mmmmmmm/  "     "***"" 


Fig.  516.  Blutdrucl<  vor  (die  obere  Kurve)  und  nach  der  Exstirpation  des  Großhirns  (die  untere 
Kurve).    Nach  Porter  und  Slorey.    Links  Reizung  des  Ischiadicus,  rechts  Reizung  eines  Astes  des 

Plexus  brachialis. 

die  obere  Grenze  des  Gefäßzentrums  angeben.  Schritt  er  nun  weiter  nach  hinten, 
so  sank  der  Blutdruck  immer  mehr  herab,  die  Gefäßreflexe  wurden  immer 
schwächer,  bis  endlich  eine  Stelle  erreicht  wurde,  bei  deren  Durchschneidung 
die  Gefäßreflexe  ganz  und  gar  aufhörten  und  der  Druck  auf  ein  Minimum  herab- 
sank, welches  nicht  kleiner  wurde,  wenn  ein  weiterer  Schnitt  noch  tiefer  angelegt 
wurde.  Diese  Stelle  war  dann  die  untere  Grenze  des  Gefäßzentrums.  Beim  Kanin- 
chen fand  Owsjannikow,  daß  das  so  bestimmte  Gefäßzentrum  von  oben  nach 
unten  eine  Länge  von  4  mm  hatte,  1— 2  mm  unterhalb  der  Vierhügel  begann 
und  4  mm  oberhalb  der  Spitze  des  Calamus  scriptorius  endigte;  es  lag  nicht  in 
der  Mittellinie,  sondern  bestand  aus  zwei  in  den  Seitenteilen  des  Kopfmarkes 
liegenden  Abteilungen. 


1  V.  Bezold,  Unters,  über  die  Innervation  des  Herzens,  2,  S.  276;  1863. 

2  Cyon,  M^langes  bioiogiques  de  I'Acad.  de  St.  Petersbourg,  7,  S.  762;  1871. 
=•  Dittmar,  a.  a.  0.,  1870,  S.  28. 

*  Vgl.  auch  Heidenhain  und  Grützner,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,  S.  55;  1878;  —  Porter 
und  Storey,  Amer.  journ.  of  physiol.,  18,  S.  188;  1907;  —  Langley,  Journ.  of  physiol.,  45,  S.  243; 
1912. 

5  Porter  und  Storey,  a.  a.  0.,  18,  S.  189. 

«  Owsjannikow,  a.  a.  O.,  1871,  S.  142,  144. 
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Kurz  nachher  suchte  Dittmar  die  Lage  dieses  paarigen  Zentrums  noch  ge- 
nauer festzustellen;  durch  systematisch  angelegte  und  mittelst  mechanischer 
Messerführung  ausgeführte  Schnitte  in  das  Kopfmark  kam  er  zu  dem  Resultat, 
daß  beim  Kaninchen  die  untere  Grenze  desselben  etwa  3  mm  über  der  Spitze 
des  Calamus  scriptorius,  1  — lV2mni  unterhalb  des  unteren  Randes  vom  Tuber- 
culum  laterale  liegt,  während  die  obere  Grenze  in  der  Gegend  der  Fovea  ant., 
ungefähr  am  Rande  des  Corp.  trapezoides  belegen  ist.  Näher  begrenzt  nimmt 
das  Gefäßnervenzentrum  im  Kopfmark  auf  beiden  Seiten  einen  kleinen  pris- 
matischen Raum  ein,  durch  dessen  Verletzung  die  gefäßverengenden  Reflexe 
aufgehoben  oder  gestört  werden. i 

Dieser  Raum  bildet  den  vorderen  Teil  des  Seitenstranges  und  wurde  von 
Dittmar  mikroskopisch  untersucht.  Er  war  stets  mehr  oder  minder  von  einem 
großen  Kerne  ausgefüllt,  der  von  Dean  und  Kölliker  als  unterer,  diffuser  Teil 
der  oberen  Olive,  von  Clarke  beim  Kaninchen  als  Antero-lateral  nucleus  beschrieben 
worden  ist.  Der  Kern  erstreckt  sich  beim  Kaninchen  von  der  unteren  Grenze 
des  vasomotorischen  Bezirkes  3  mm  weit  nach  oben,  ist  1  — lV2inni  breit  und 
mit  seinem  inneren  Rande  2— 2V2iTim  von  der  Raphe  entfernt.  Beim  Menschen 
erscheint  er  auf  einem  Querschnitte  in  der  Gegend  des  Facialis-Austritts  als 
eine  oder  mehrere  Anhäufungen  von  grauer  Substanz  an  der  medialen  Seite  des 
Facialisstammes.2 

Durch  Reizung  des  Bodens  der  IV.  Herzkammer  mit  scharf  lokalisierten 
elektrischen  Reizen  haben  Ranson  und  Billingsley^  bei  der  Katze  versucht,  die 
Lage  dieses  Zentrums  näher  abzugrenzen.  Dabei  erzielten  sie  einigemal  eine 
Drucksteigerung  vom  Colliculus  facialis,  in  der  Regel  trat  diese  aber  bei  der  Reizung 
einer  etwa  1  mm  breiten  Steile  an  der  lateralen  Spitze  der  Ala  cinerea  zum  Vor- 
schein. Die  Autoren  lassen  es  indessen  unentschieden,  inwiefern  sie  bei  der 
Reizung  das  wirkliche  Gefäßzentrum  oder  den  Endpunkt  drucksteigernder 
zentripetaler  Bahnen  getroffen  haben. 

Am  Frosch  beobachteten  Bikeles  und  Zbyszewski*  bei  elektrischer  Reizung  des 
Kopfmarkes  eine  Verengerung  in  den  Gefäßen  der  Schwimmhaut,  keine  oder  eine  ganz 
geringe  in  denen  des  Mesenteriums.  Ihrerseits  konnten  indessen  Kolm  und  E.  Pick'", 
sobald  Muskelbewegungen  ausgeschlossen  waren,  weder  in  den  Mesenterial-  noch  in 
den  Schwimmhautgefäßen  irgendwelche  Veränderungen  bei  der  Reizung  des  Kopf- 
markes wahrnehmen. 

Die  Erregung  dieses  Zentrums  unter  verschiedenen  Umständen  ist  schon 
im  vorigen  Kapitel  besprochen  worden.  Es  erübrigt  nur  noch  einige  Angaben 
über  das  Verhalten  desselben  bei  der  automatischen  Reizung  (Erstickung)  hier 
mitzuteilen. 

Wenn  man  an  einem  kuraresierten  Säugetiere  mit  der  künstlichen  Atmung 
aufhört,  so  fängt  der  Druck  nach  kurzer  Zeit  an,  anzusteigen  und  erreicht  bald 
einen  sehr  hohen  Stand,  von  welchem  aus  er  bei  weiter  fortgesetzter  Erstickung 
allmählich  immer  mehr  herabsinkt. 


1  Dittmar,  a.  a.  0.,  1873,  S.  454,  460. 

2  Dittmar,  a.  a.  O.,  1873,  S.  461,  462. 

'  Ranson  und  Billingsley,  Amer.  journ.  of  physiol.,  41,  S.  85;  1916. 
*  Bikeles  und  Zbvszewski,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  32,  S.  377;  1918. 
5  Kolm  und  E.  Pick,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  87,  S.  135;  1920. 
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Dasselbe  ist  auch  der  Fall,  wenn  die  Trachea  an  einem  spontan  atmenden 
Tiere  gebunden  wird,  oder  wenn  das  Tier  gezwungen  ist,  statt  der  atmosphärischen 
Luft  eine  Gasmischung,  die  keinen  Sauerstoff  enthält,  einzuatmen. ^ 

Wie  sonst,  haben  wir  auch  hier  den  Anteil  des  Herzens  und  der  Gefäße  an 
der  Erscheinung  festzustellen.  Zu  diesem  Zwecke  hat  man  speziell  untersucht, 
wie  sich  die  Sache  gestaltet,  wenn  man,  statt  das  Tier  zu  ersticken,  die  Atmung 
mit  einer  mehr  oder  weniger  kohlensaure-  und  Sauerstoff  reichen  Luft  unterhält. 

Nach  Kaya  und  Stärlinge  steigt  der  Druck  bei  der  Atmung  einer  Gasmischung 
mit  2570  Sauerstoff  und  57o  Kohlensäure  beträchtlich  an  und  bleibt  lange  Zeit 
auf  dem  einmal  erreichten  Niveau  stehen.  Das  Herz  kann  also  hier  keine  Be- 
schädigung erlitten  haben;  der  hohe  Druck  ist  aber  daraus  zu  erklären,  daß  das 
gefäßverengende  Zentrum  durch  die  Kohlensäure  in  einen  Zustand  starker  Er- 
regung versetzt  worden  ist. 

Anders,  wenn  die  Atmung  mit  reinem,  an  und  für  sich  unschädlichem  Stick- 
stoff unterhalten  wird.  Angesichts  des  nun  stattfindenden  Mangels  an  Sauerstoff 
wird  es  dem  Herzen  bald  unmöglich,  eine  genügende  Tätigkeit  zu  entwickeln; 
trotz  der  durch  die  immer  reichlicher  angehäufte  Kohlensäure  unterhaltenen, 
ausgiebigen  Gefäßkontraktion  sinkt  der  Blutdruck  nach  der  anfangs  aufgetretenen 
starken  Steigerung  bald  immer  tiefer  herab. 

Wird  aber,  bevor  das  Herz  zu  viel  gelitten  hat,  die  künstliche  Atmung  wieder 
eingeleitet,  so  steigt  der  Blutdruck,  wie  Luchsinger^,  Konow  und  Stenbeck*  an  Tieren 
mit  durchschnittenem  Halsmark,  sowie  Kaya  und  Stärlinge  an  unversehrten 
Tieren  zeigten,  stark  in  die  Höhe  und  kann  für  eine  Zeitlang  den  Druck  vor  und 
selbst  während  der  Erstickung  wesentlich  übertreffen.  Dies  erklärt  sich  dadurch, 
daß  die  gefäßverengenden  Zentren  immer  noch  erregt  sind  und  also  einen  kräf- 
tigen Tonus  bei  der  Gefäßmuskulatur  fortwährend  unterhalten.  Dank  der  aufs 
neue  stattfindenden  Sauerstoffzufuhr  hat  andererseits  das  Herz  seine  frühere 
Arbeitstüchtigkeit  wieder  erlangt  und  daraus  resultiert  die  Drucksteigerung, 
die  so  lange  anhält,  bis  die  Erregung  der  gefäßverengenden  Zentren  wieder  auf 
das  frühere  niedrige  Niveau  herabgesunken  ist. 

Über  die  Einwirkung  eines  verschieden  großen  Kohlensäuregehaltes  in  der 
eingeatmeten  Luft  auf  das  Herz  und  die  Gefäße  gibt  liami^  an,  daß  die  Herz- 
tätigkeit bei  etwa  ö^/o  Kohlensäure  etwas  zunimmt,  wobei  auch  der  Druck, 
dem  größeren  Minutenvolumen  des  Herzens  entsprechend,  etwas  ansteigt.  Erst 
bei  etwa  8— IO^/q  Kohlensäure  in  der  eingeatmeten  Luft  tritt  die  Erregung  des 
gefäßverengenden  Zentrums  hinzu  und  nun  steigt  der  Druck,  wegen  der  bedeuten- 
den Gefäßverengerung,  erheblich  in  die  Höhe.  Schließlich  wird  von  einem  Kohlen- 
säuregehalt von  etwa  12''/o  an  das  Minutenvolumen  des  Herzens  kleiner  als  vor 
der    Erstickung;    nichtsdestoweniger    kommt    auch    weiterhin    eine    bedeutende 


1  Vgl.  Traube,  Allg.  med.  Zentralzeitung,  1863,  S.Dez.;  —  Ges.  Abb.,  1,  S.  321;  — 
TMry,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1864,  S.  722;—  Konow  und  Stcnbcck,  Skand.  Arch.  f.  Physiol., 
1,  S.  403;  1889;  —  Landergren,  ebenda,  7,  S.  1 ;  1897;  —  Bergendal,  ebenda,  7,  S.  186;  — 
Mathison,  Journ.  of  physiol.,  42,  S.  283;  1911. 

=  Kaya  und  Starling,  Journ.  of  physiol.,  39,  S.  349;  1909. 

3  Luchsinger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,  S.  524;  1878. 

*  Konow  und  Stenbeck,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  1,  S.  408;  1889. 

■^  Kava  und  Starling,  a.  a.  O.,  39,  S.  350. 

«  Itami,  Journ.  of  physiol.,  45,   S.  342;   1912. 
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Druckzunahme  zum  Vorschein;  sie  ist  also  von  nun  an  lediglich  auf  die  Gefäß- 
kontraktion zu  beziehen. 

Wie  sich  der  Blutdruck  bei  einem  noch  größeren  Gehalt  an  Kohlensäure  in 
der  eingeatmeten  Luft  verhält,  ist  aus  folgender  Zusammenstellung  einiger  Ver- 
suche von  L.  Hill  und  Flack^  ersichtlich. 


Proz.  COj 
in  der  Luft 


6,5 
15,4 
22,2 
26,3 


Veränderung  des 

Blutdruckes; 

mm  Hg 


+  11 
+  76 
+  62 
+    8 


Proz.  CO.^ 

in  der  Luft 


34,6 
44,0 
65,3 
80,7 


Veränderung  des 

Blutdruckes; 

mm  Hg 


-  10 

-  70 

-  114 
auf  Null 


Als  Beispiel  davon,  wie  sich  der  Blutstrom  bei  der  Erstickung  durch  Auf- 
hören der  künstlichen  Atmung  gestaltet,  seien  die  folgenden,  am  Kaninchen 
ausgeführten  Versuche,  wo  der  Blutstrom  in  der  Aorta  geeicht  wurde,  hier  mit- 
geteilt.^  Die  Zahlen  zwischen  den  vertikalen  Linien  beziehen  sich  auf  die  Er- 
stickung. 

Eine  Zunahme  des  Sekundenvolumens  erscheint  im  folgenden  Versuch: 
1.    Druck;  mm  Hg  114    I    —123—120—116—    I    114 

Sek.-Vol;   pro  kg;  com  1,01   |  —1,12—1,16—0,94—  \   1,02 

Das  Sekundenvolumen  bleibt  im  folgenden  Versuch  anfangs  unverändert  und 
sinkt  dann  etwas  herab: 

2.    Druck;  mm  Hg  143       —143—151—141—148—      1    141 

Sek.-Vol  pro  kg;  ccm  1,37  ,  —1,36—1,30—1,30—1,32—  |   1,19 

Eine  bedeutende  Abnahme  des  Sekundenvolumens  ist  in  folgenden  Versuchen 
ersichtlich: 

3.  Druck;  mm  Hg  86    1       —98—108—102—86—       1     90      94 
Sek.-Vol  pro  kg;  ccra   1,82  j  —1,80—1,38—1,02—0,74—  |  0,84  1,66 

4.  Druck;  mm  Hg  90    1      —101—100—101—116—142—     1    197    199    198 
Sek.-Vol  pro  kg;  ccm  1,38  |  —1,38—1,49—1,23—0,64—0,23—  ]  0,43  0,50  1,06 

Die  hier  hervortretenden  Veränderungen  des  Sekundenvolumens  und  des 
Blutdruckes  lassen  sich  aus  dem  in  Kap.  XXIX  schon  ausgeführten  leicht  er- 
klären, wenn  außerdem  noch  die  schädliche  Einwirkung  der  Kohlensäureanhäufung 
und  des  Sauerstoffmangels  gebührend  berücksichtigt  wird. 

Die  nähere  Untersuchung  über  den  Anteil  verschiedener  Gefäßgebiete  bei 
der  asphyktischen  Zunahme  des  arteriellen  Widerstandes  hat  ergeben,  daß  sich 
dabei  die  Gefäße  des  Darmes,  der  Milz,  der  Niere,  der  Leber,  der  Gebärmutter 
verengen,  während  die  Gefäße  der  Haut  sich  erweitern  {Heidenhain^,  Zuntz*, 
Dastre  und  Morafi). 


1  L.  Hill  und  Flack,  Journ.  of  physiol.,  37,  S.  92;  1908. 

2  R.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  3,  S.  216;  1891. 

ä  Heidenhain,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  3,  S.  512;  1870;  —  5,  S.  100;  1872. 

*  Zuntz,  ebenda,  17,  S.  401 ;  1878. 

8  Dastre  und  Morat,  Recherches  exp.  Paris  1884,  S.  283;  —  vgl.  auch  Fran(ois-Franck 
und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  506  (Verengerung  der  Gefäße  der  Gedärme  einschl. 
des  Dickdarmes);  —  1897,  S.  445  (Verengerung  der  Lebergefäße);  —  Bunch,  Journ.  of  physiol., 
24,  S.  76,  77;  1899  (Verengerung  der  Darmgefäße,  Erweiterung  der  Hautgefäße);  —  Sollmann 
und  Filetier,  Amer.  journ.  of  physiol.,  26,  S.  245;  1910;  —  29,  S.  100;  1911  (Verengerung  der 
Tigerstedt,  Kreislauf.    IV.    2.  Aufl.  17 
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Zwischen  den  Gefäßen  der  äußeren  und  der  inneren  Organe  tritt  also  bei 
der  Erstickung  der  gleiche  Gegensatz  auf,  der  bei  der  reflektorischen  Erregung 
der  Gefäßnerven  so  oft  zum  Vorschein  kommt  (vgl.  oben  IV,  S.  232). 

Auch  die  Gefäße  der  Extremitäten  können  sich  bei  der  Erstickung  zusammen- 
ziehen. Die  betreffende  Verengerung  bleibt  indessen  nach  Durchschneidung  der 
Extremitätennerven  bestehen  und  kann  also  keine  direkte  Wirkung  der  nervösen 
Zentralorgane  auf  diese  darstellen.  Andererseits  erscheint  sie  nicht  mehr,  wenn 
das  Versuchstier  nach  vollständiger  Zerstörung  des  Rückenmarkes  erstickt  wird 
{Jtami^). 

Diese  Erscheinungen  lassen  möglicherweise  sich  auf  eine  bei  der  Erstickung 
stattfindende  Erregung  der  Nebennieren  zurückführen.  In  der  Tat  hat  v.  Anrep^ 
nicht  allein  bei  den  entnervten  Extremitäten,  sondern  auch  bei  den  entnervten 
Nieren  eine  Volumenabnahme  bei  der  Erstickung  nachgewiesen,  indessen  nur 
in  dem  Falle,  wenn  die  Nebennieren  noch  in  unversehrtem  Zusammenhang  mit 
dem  zentralen  Nervensystem  standen. 

Die  Steigerung  des  Gefäßtonus  bei  der  Erstickung  stellt  also  teils  die  Folge 
der  dabei  stattfindenden  Erregung  der  gefäßverengenden  Zentren  dar,  teils  ist 
sie  von  einer  gleichzeitig  auftretenden  vermehrten  Tätigkeit  derjenigen  Zentren, 
welche  die    Sekretion  der  Nebennieren  beherrschen,  bedingt   (vgl.    IV,   S.  96)=*. 

Auch  kommt  dabei,  wie  Sollmann  und  Pikher*  durch  Messung  der  aus  der 
Milzvene  strömenden  Blutmenge  fanden,  eine  wesentlich  stärkere  Gefäßkontraktion 
als  durch  die  reflektorische  Reizung  der  Gefäßnervenzentren  vom  Ischiadicus 
aus  zustande. 

Die  Gefäße  des  Gehirns  scheinen  bei  der  X'erengerung  gar  nicht  teilzunehmen, 
vielmehr  werden  sie  dabei  erweitert.  Nach  Bayliss  und  Hill^  wäre  diese  Er- 
weiterung die  passive  Folge  der  Steigerung  des  allgemeinen  arteriellen  Druckes. 
Andere  Autoren  fassen  sie  dagegen  als  Ausdruck  einer  aktiven  Gefäßdilatation 
auf  und  führen  zur  Stütze  dieser  Ansicht  unter  anderem  an,  daß  die  Volumen- 
zunahme des  Gehirns  bzw.  die  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  etwas  früher 
eintritt  als  die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  beginnt  {Hürthle^  de  Boeck 
und  Verhoogen'',  Roy  und  Sheriington^,  Wertheimer^). 


Milzgefäße);  —  Franfois-Franck  und  Hallion,  Journ.  de  physiol.,  1908,  S.  454  (Verengerung 
der  Gefäße  der  Thyreoidea);  —  Tacher,  Deutsches  Arch.  f.  kiin.  Med.,  97,  S.  108;  1909  (Ver- 
änderung der  Blutfülle  der  einzelnen  Organe  bei  Absperrung  des  ganzen  Kreislaufes  durch 
Bindung  der  Aorta;  dabei  trat  eine  größere  oder  kleinere  Kontraktion  in  den  Nieren,  der  Milz, 
dem  Dünndarm  und  den  Extremitäten  auf;  im  Gehirn  zeigte  sich  dagegen  eine  Gefäß- 
erweiterung und  in  der  Leber  sammelte  sich,  wie  nicht  anders  zu  er%varten  war,  eine  sehr 
reichliche  Blutmenge). 

1  Itami,  Journ.  of  physiol.,  45,  S.  338;  1912. 

2  V.  Anrep,  ebenda,  45,  S.  320. 

^  Eine  Erörterung  der  Frage  nach  der  erregenden  Wirkung  der  Kohlensäure  bzw.  des 
Sauerstoffmangels  muß  hier  ausbleiben,  da  sie  nur  in  einem  ganz  lockeren  Zusammenhang  mit 
der  Physiologie  des  Kreislaufes  steht. 

*  Sollmann  und  Pilcher,  Amer.  journ.  of  physiol.,  26,  S.  245;  1910. 

6  Bayliss  und  L.  Hill,  ebenda,  18,  S.  345;  1895. 

«  Hürthle,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  44,  S.  593;  1889. 

'  de  Boeck  und  Verhoogen,  £tude  de  la  circulation  c^r^brale.    Bruxelles  1890,  S.  21. 

8  Roy  und  Sherrington,  Journ.  of  physiol.,  11,  S.  91;  1890. 

»  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1893,  S.  301. 
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§  185.    Die  Einwirkung  der  höheren  Hirnteile  auf  die  Gefäße. 

Wenn  auch  die  Durchschneidiing  des  Gehirns  oberhalb  des  buibären  Gefäß- 
zentrums den  Gefäßtonus  und  die  drucksteigernden  Gefäßreflexe  nicht  aufhebt, 
so  üben  nichtsdestoweniger  die  oberhalb  des  Kopfmarkes  liegenden  Teile  des 
Gehirns  auf  den  Blutdruck  und  die  Gefäßmuskeln  einen  wesentlichen  Ein- 
fluß aus. 

An  Tauben,  denen  Rogers^  das  Großhirn  und  den  Sehhügel  exstirpiert  hatte, 
trat  bei  Reizung  zentripetaler  Nerven  wie  bei  Erstickung  usw.  sowohl  Zu-  als 
Abnahme  des  arteriellen  Blutdruckes  zum  Vorschein. 

Eine  Woche  bis  vier  Monate  nach  der  Ausschaltung  des  Großhirns  wurde 
der  Blutdruck  bestimmt.  Dabei  erreichte  dieser,  der  vor  der  Operation  durch- 
schnittlich 118  [78—176]  mm  Hg  betragen  hatte,  nunmehr  eine  Höhe  von  durch- 
schnittlich 99  mm  Hg,  was  nach  dem  Autor  möglicherweise  das  Zeichen  eines 
tonisierenden,  vom  Großhirn  ausgeübten  Einflusses  auf  das  bulbäre  Gefäßzentrum 
darstellt. 

Wurde  außer  dem  Großhirn  noch  der  Sehhügel  ausgeschaltet,  so  sank  der 
Blutdruck  bei  Tauben  mit  subnormaler  Körpertemperatur  (26—33"  C)  durch- 
schnittlich auf  87  mm  Hg  herab,  blieb  aber  auf  99  mm  Hg,  wenn  die  Körper- 
temperatur der  Tiere  künstlich  auf  normaler  Höhe  erhalten  wurde. 

Daß  eine  Drucksteigerung  bei  den  Säugetieren  durch  Reizung  der  Groß- 
hirnschenkel erzielt  werden  kann,  wurde  zuerst  von  Budge"^  nachgewiesen. 
Beim  Einstich  in  den  vorderen  oder  hinteren  Vierhügel  beobachtete  Eckhard^ 
in  den  beiden  Ohren  eine  Gefäßverengerung,  auf  welche  eine  Gefäßerweite- 
rung folgte.  Bei  Reizung  der  medialen  Portion  des  Sehhügels  erzielte  £.  Sachs* 
eine  Drucksteigerung,  und  L.  R.  Müller  und  Glaser^  vertreten  die  Ansicht,  daß 
ein  tonischer  Einfluß  auf  die  Gefäße  vom  Zwischenhirn  aus  und  zwar  von 
der  Gegend,  die  dem  zentralen  Höhlengrau  der  dritten  Kammer  und  des  In- 
fundibulums  nahe  gelegen  ist,  ausgeübt  wird.  Die  zuletzt  erwähnten  Autoren 
verhalten  sich  außerdem,  wesentlich  auf  klinischen  Gründen,  sehr  zweifelnd  in 
bezug  auf  das  Vorhandensein  eines  gefäßverengenden  Zentrums  im  Kopf- 
mark. 

Danilewsky^.  Stricker''  wie  Howell  und  Austin^  sahen  eine  Steigerung  des 
Blutdruckes  bei  Reizung  des  Streifenhügels  und  Bechterew  und  Mislawsky^  auch 
bei  Reizung  der  inneren  Kapsel. 

Von    der    Großhirnrinde    aus    haben    mehrere   Autoren,    wie  Danilewsky^°, 


»  Rogers,  Amer.  journ.  of  physiol.,  54,  S.  355;  1920;  —  Arch.  of  neurology,  4,  S.  148;  1920. 
^  Budge,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1864,  S.  545;  —  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  6,  S.  303; 
1872. 

3  Eckhard,  Beitr.  z.  Anat.  u.  Physiol.,  7,  S.  91;  1873. 

*  E.  Sachs,  Proc.  of  the  Society  f.  exp.  biol.,  7,  S.'  165;  1910. 

5  L.  R.  Müller  und  Glaser,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  46,  S.  325;  1913. 

*  Danilewsky,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  11,  S.  129;  1875. 
'  Stricker,  Medizin.  Jahrb.,  1886,  S.  11. 

*  Howell  und  Austin,  Amer.  journ.  of  physiol.,  3,  proc,  S.  22;  1900. 
»  Bechterew  und  Mislawsky,  Neurol.  Zentralbl.,  1886,  S.  416. 

1»  DanUewsky,  a.  a.  0.,  11,  S.  131. 
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Bochefontains'^,  Richet-,  Frangois-Franck^,  Bechterew  und  Mislawsky*,  Stricker^, 
Howell  und  Austin,  E.  Weber  ^  bei  elektrischer  Reizung  eine  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Gefäßkontraktion  und  Drucksteigerung  erhalten,  welche,  auch  wenn 
die  Reizung  keinen  epileptischen  Anfall  hervorgerufen  hat,  in  typischer  Form 
auftritt.  Der  Teil  der  Großhirnrinde,  von  welchem  aus  die  betreffende 
Erscheinung  ausgelöst  werden  kann,  würde  nach  Frangois-Franck  wesentlich 
und,  wenn  die  mit  Epilepsie  komplizierten  Fälle  ausgeschlossen  werden,  vielleicht 
ausschließlich  aus  der  motorischen  Sphäre  und  den  unmittelbar  daran  grenzenden 
Teilen  bestehen.  Auch  Howell  und  Austin  geben  an,  daß  die  Drucksteigerung 
nur  durch  Reizung  motorischer  Rindenfelder  erzielt  werden  kann. 

Nach  E.  Weber  gilt  dies  Resultat  zunächst  nur  beim  Hunde,  bei  welchem 
das  betreffende  Rindenfeld  das  laterale  Ende  des  Sulcus  cruciatus  in  der  Weise 
umgibt,  daß  ein  größerer  Teil  des  Bezirks  hinter,  ein  kleinerer  vor  dieser  Furche 
liegt.  Dieses  Feld  entspricht  etwa  den  Mun/cschen  Fühlsphären  für  das  Vorder- 
und  das  Hinterbein. 

Bei  der  Katze  würde  dagegen  die  Reizung  der  motorischen  Zone  gar  keinen 
Einfluß  auf  den  Blutdruck  ausüben;  nur  wenn  die  Reizung  den  Stirnlappen  vor 
der  Fissura  praesylvia  bzw.  den  vordersten  Rand  des  Gyrus  cruciatus  ant.  traf, 
wurde  hier  eine  Steigerung  des  Blutdruckes  beobachtet. 

An  vier  Kaninchen  führte  die  Reizung  der  Großhirnrinde  nur  zu  ungleich- 
mäßigen und  im  Verhältnis  zu  den  anderen  Tieren  sehr  geringen  Ergebnissen. 
Wenn  ein  Erfolg  eintrat,  war  es  nach  Reizung  der  Rindenzone  für  die  Bein- 
bewegung. 

Vor  vielen  Jahren  machte  ich  eine  ziemlich  große  Anzahl  Versuche  über 
den  Einfluß  der  Rindenreizung  auf  den  Blutdruck  des  Kaninchens  und  fand 
dabei,  daß  von  einem  gewissen  Punkte  aus,  der  vielleicht  mit  dem  Rindenfeld 
des  Beines  zusammenfiel,  eine  ganz  beträchtliche  Drucksteigerung  erzielt  wurde, 
sowie  daß  die  Einwirkung  der  Reizung  auf  den  Blutdruck  von  dieser  Stelle  her 
allmählich  an  Intensität  abnahm. 

In  seiner  ersten  Arbeit  über  die  Einwirkung  der  Großhirnrinde  auf  den 
Blutdruck  gab  Frangois-Franck''  an,  daß  die  bei  dieser  Reizung  auftretende 
Gefäßkontraktion  eine  allgemeine  war  und  sich  also  auf  alle  Teile  des  Körpers 
erstreckte.  Später  wies  er  indessen  im  Verein  mit  Hallion^  nach,  daß  gleich- 
zeitig mit  einer  Gefäßkontraktion  im  Jejunum  eine  Gefäßerweiterung  im  Colon 
erscheint,  und  Lepine^  kam  seinerseits  zu  dem  Resultat,  daß  bei  der  Reizung 
das  Gyrus  postfrontalis  beim  Hunde  eine  Gefäßerweiterung  sowohl  in  den 
gekreuzten  Extremitäten  als,  wenn  auch  in  geringerem  Grade,  in  den  gleich- 
seitigen auftritt.     Damit  stimmen  die  Angaben  von  E.  Weber'^'^,  daß  sich  die  Ex- 


1  Bochefontaine,  Arch.  de  physiol.,  1876,  S.  142;  —  1883  (1),  S.  34. 

2  Richet,  Structure  des  circonvolutions  cSrSbrales.    Paris  1878,  S.  120. 

^  Fran(ois-Franck,   Legons  sur  les  fonctions  motrices  du  cerveau.    Paris  1887,   S.  162. 
«  Bechterew  und  Mislawsky,  a.  a.  O.,  1886,  S.  193. 
^  Stricker,  Med.  Jahrb.,  1886,  S.  10. 

«  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1906,  S.  495;  —Arch.  intern,  de  physiol.,  5,  S.  [81]; 
1907. 

'  Franfois-Franck,  Legons  sur  les  fonctions  motrices  du  cerveau.  Paris  1887,  S.  207. 
*  FranQois-Franck  und  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1896,  S.  504. 
9  Lcpine,  Revue  de  med.,  1896,  S.  284. 
'»  £.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  pliysiol.  Abt.,  1906,  S.  504. 
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tremitätengefäße  bei  der  Geliirnreiziing  erweitern  und  daß  bei  einseitiger  Rinden- 
reiziing  die  Erweiterung  in  allen  vier  Extremitäten  auftritt,  wesentlich  überein. 
Außerdem  bemerkt  er,  daß  die  Gefäße  des  äußeren  Ohres  dabei  verengt  werden. ^ 

Im  Gehirn  selber  erscheint  bei  der  Rindenreizung  eine  Gefäßerweiterung 
und  zwar  auch  in  dem  Falle,  wenn  das  Kopfniark  zerstört  ist.^ 

Da  die  Veränderungen  des  Blutdruckes  durch  Reizung  von  Rindenstellen, 
die  der  motorischen  Zone  gehören  oder  in  deren  nächster  Nähe  liegen,  ausgelöst 
werden  und  dabei  stets  eine  Gefäßerweiterung  in  den  Gliedmassen  erscheint, 
liegt  ja  die  Annahme  sehr  nahe,  daß  die  betreffenden  Veränderungen  im  Gefäß- 
systeme in  einer  innigen  Beziehung  zu  den  Muskelleistungen  des  Körpers  stehen. 

Eine  nicht  unwichtige  Bestätigung  dieser  Auffassung  erhalten  wir  aus 
gewissen  Erfahrungen  am  Menschen.  Wenn  man  nämlich  einem  hypnotisierten 
Menschen  eine  Bewegungsvorstellung  suggeriert,  gleichzeitig  aber  ihn  verbietet, 
die  Bewegung  wirklich  auszuführen,  so  findet  man,  ganz  wie  bei  den  Reizungs- 
versuchen an  Tieren,  eine  Erweiterung  der  Armgefäße,  eine  Verengerung  in  den 
Gefäßen  des  Bauches  und  des  äußeren  Ohres  (E.  Weber^). 

Wird  die  suggerierte  Bewegungsvorstellung  ausschließlich  auf  den  einen 
Arm  spezialisiert,  so  erscheint  die  Gefäßerweiterung  nur  in  diesem  und  nicht 
in  dem  anderen  Arm.  Sie  kann  also  nicht  die  passive  Folge  der  allgemeinen 
Drucksteigerung  darstellen,  sondern  muß  das  Resultat  einer  aktiven  Gefäß- 
erweiterung sein  (£.  Weber*). 

In  Widerspruch  damit  gaben  Geissler  und  Zybell^  an,  daß  bei  der  Arbeit  mit  dem 
einen  Arme  die  Blutzufuhr  nach  dem  anderen  Arm  abnahm.  Wie  E.  Weber^  indessen 
zeigte,  lag  hier  wahrscheinlich  der  Fehler  vor,  daß  dem  ruhenden  Arme  bewegungs- 
hemmende  Ampulse,  welche  an  und  für  sich  eine  Gefäßkontraktion  hervorrufen,  abgegeben 
wurden. 

Aus  den  hier  zusammengestellten  Erfahrungen  läßt  sich  ebensowenig  wie 
aus  den  entsprechenden  an  den  Herznerven  folgern,  daß  die  Großhirnrinde  und 
übrige  vor  dem  Kopfmark  liegenden  Hirnstellen,  von  welchen  aus  die  Gefäße 
beeinflußt  werden  können,  wirkliche  Zentren  für  die  Gefäßnerven  bilden.  Dem 
gefäßverengenden  Zentrum  im  Kopfmark  gegenüber  sind  sie  vielmehr  als  peri- 
phere Organe  aufzufassen,  von  welchen  aus  das  bulbäre  Gefäßnervenzentrum 
reflektorisch  in  Tätigkeit  versetzt  wird,  ganz  in  derselben  Weise  als  es  durch 
zentripetale  Nerven  von  den  übrigen  Teilen  des  Körpers  reflektorisch  erregt  wird.' 

§  186.    Die  gefäßverengenden  Zentren  im  Rückenmark. 

Da  beim  Frosch  der  Gefäßtonus  bei  Exstirpation  des  ganzen  Gehirns,  inkl. 
des  Kopfmarkes  nicht  vollständig  aufgehoben  wurde,  dagegen  bei  Zerstörung 
des  Rückenmarkes  verschwand,  folgerte  Goltz^,  daß  auch  im  Rückenmark  Zentren 
für  die  gefäßverengenden  Nerven  vorhanden  sind. 


1  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  199. 

^  E.  Weber,  ebenda,  1908,  S.  207. 

3  E.  Weber,  ebenda,   1908,   S.  195. 

*  E.  Weber,  ebenda,  1909,  S.  364. 

'  Geissler  und  Zvbell,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1910,  S.  1537. 

«  E.  Weber,  ebenda,  1910,  S.  1891. 

'  Fran(ois-Franck,  a.  a.  O.,  S.  210;  —  Bochefontaine,  a.  a.  O.,   1876,  S.  159. 

«  Goltz,  Arch.  f.  path.  Anat.,  29,  S.  403;  1864. 
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Bei  warmblütigen  Tieren  beobachtete  Goltz^  dieselbe  Erscheinung.  An 
jungen  Hunden  durchschnitt  er  das  Rückenmark  an  der  Grenze  zwischen  dem 
Brust-  und  dem  Lendenteil.  Die  Tiere  blieben  am  Leben,  die  durch  die  Operation 
in  den  hinteren  Extremitäten  hervorgebrachte  Gefäßerweiterung  verschwand 
allmählich,  und  die  Gefäße  erlangten  ihren  Tonus  wieder.  Bei  dann  vorgenommener 
Zerstörung  des  Lendenmarkes  erschien  in  den  hinteren  Extremitäten  eine  neue 
Gefäßerweiterung.  Hieraus  geht  ziemlich  deutlich  hervor,  daß  die  Ursache  des 
wiederhergestellten  Gefäßtonus,  im  wesentlichen  Grade  wenigstens,  in  der  Tätig- 
keit der  Gefäßzentren  des  Lendenmarkes  zu  finden  ist. 

Ferner  bemerkte  Ustimowitsch-  bei  Hunden,  daß  es  nach  Durchschneidung 
des  Halsmarkes  verhältnismäßig  lange  dauert,  bis  der  Blutdruck  auf  sein 
Minimum  herabsinkt.  So  betrug  der  Blutdruck  bei  einem  Versuch  vor  der  Durch- 
schneidung des  Halsmarkes  129— 140  mm  Hg;  2  Stunden  nach  der  Durch- 
schneidung hatte  er  noch  den  nicht  unbeträchtlichen  Wert  von  36—41  mm  Hg. 

Spätere  Autoren  haben  dies  Resultat  immer  wieder  bestätigt.  Ich  zitiere 
in  dieser  Hinsicht  nur  noch  Konow  und  Stenbeck^,  welche  beim  Kaninchen  nach 
hoher  Durchschneidung  des  Halsmarkes  einen  Aortadruck  von  26—41  mm  Hg 
beobachteten;  Asher  und  Lüscher^,  welche  beim  Kaninchen  das  Gehirn  durch 
intravenöse  Injektion  von  flüssigem  Paraffin  ausschalteten  und  dabei  noch 
Druckwerte  von  20—40  mm  Hg  fanden;  Sherringion^  und  Mathison^,  in  deren 
Versuchen  der  Blutdruck  bei  der  Katze  nach  Durchschneidung  des  Halsmarkes 
nur  auf  70—90  bzw.  etwa  40—70  mm  Hg  herabsank;  Trendeknburg',  welcher 
den  Einfluß  des  bulbären  Gefäßnervenzentrums  durch  Abkühlung  aufhob  und 
dann  noch  einen  ziemlich  hohen,  von  den  Atembewegungen  unabhängigen  Blut- 
druck sah. 

Auch  gefäßverengende  Reflexe  können  durch  das  Rückenmark  vermittelt 
werden.  Dies  wurde  zuerst  von  Schlesinger^  an  Hunden  und  Kaninchen  nach- 
gewiesen, deren  Reflexreizbarkeit  mittels  Strychnin  gesteigert  war.'  Bochefon- 
taine^",  SrnzY/iow^^  und  Ustimowitsch'^^  gelang  es,  auch  ohne  die  Mitwirkung  des 
Strychnins  bei  durchschnittenem  Rückenmark  reflektorische  Drucksteigerungen 
an  Säugetieren  nachzuweisen,  und  Jappelli^^  konnte  an  Hunden  mit  durch- 
schnittenem Halsmark  durch  rhythmisch  erfolgende  Reizungen  des  Ischiadicus 
während  der  fortschreitenden  Asphyxie  rhythmische  Variationen  des  Blutdruckes 
hervorrufen.  i 


1  Goltz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  8,  S.  485;  1874. 

"  Ustimowitsch,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1887,   S.  186. 

3  Konow  und  Stenbeck,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  1,  S.  408,  416;  1889. 

*  Asher  und  Liischer,  Zeitschr.  f.  Biol.,  38,  S.  528;  1899. 

5  Sherrington,  Journ.  of  physiol.,  38,  S.  380;  1909. 

«  Mathison,  ebenda,  41,  S.  416;  1910. 

'  Trendelenburg,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  135,  S.  469;  1910. 

8  Schlesinger,  Medizin.  Jahrbücher,  1874,  S.  20— 24. 

'  Vgl.  auch  Langleys  Untersuchung  über  die  durch  Strychnin  an  und  für  sich  beim  spi- 
nalen Tier  (Katze)  hervorgerufene  Drucksteigerung;  Journ.  of  physiol.,  53,  S.  120,  147;  1919. 
"  Boche fontaine,  Arch.  de  physiol.,  1876,  S.  156. 
11  Smirnow,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1886,  S.  147. 

^2  Ustimowitsch,  a.  a.  O.,  1887,  S.  188.    Beim  Kaninchen  sah  Ustimowitsch  reflektorische 
Drucksteigerung,  beim  Hunde  dagegen  in  der  Regel  reflektorische  Druckabnahme. 
"  Jappetli,  Arch.  di  fisiol.,  4,  S.  263;  1907. 
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Dagegen  fanden  Asiier  und  Lüsclier^  am  spinalen  Tier  bei  Reizung  des  zen- 
tralen Stumpfes  des  durchschnittenen  Splanchnicus  überhaupt  keine  Wirkung 
auf  den  Blutdruck,  wie  sie  an  einem  solchen  Tier  bei  der  Durchschneidung  der 
genannten  Nerven  keine  ausgeprägte  Drucksenkung  beobachten  konnten. 

Pike'',  der  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  bei  der  Katze  nur 
schwache,  zuweilen  gar  keine  drucksteigernden  Reflexe  beobachtete,  ist  gewillt, 
die  durch  reflektorische  Reizung  am  spinalen  Tiere  erhaltene  Drucksteigerung 
lediglich  auf  die  gleichzeitig  auftretenden  Kontraktionen  der  Skelettmuskeln  zu 
beziehen,  durch  welche  nämlich  der  Widerstand  gegen  den  Blutstrom  erhöht 
werden  sollte.  Das  Rückenmark  wäre  also  an  und  für  sich  gänzlich  unvermögend 
als  ein  Zentrum  der  Gefäßnerven  zu  dienen. 

Als  Beweis  für  diese  Auffassung  führt  er  insbesondere  an,  daß  die  betreffen- 
den Gefäßreflexe  gleichzeitig  mit  den  Muskelreflexen  nach  Vergiftung  mit 
Kurare  aufgehoben  werden. 

Diese  Erfahrung  ist  aber  nicht  entscheidend,  da  es  ja  möglich  wäre,  daß 
das  Kurare  in  genügender  Gabe  auch  auf  die  Zentren  der  gefäßverengenden 
Nerven  im  Rückenmark  in  irgendwelcher  Weise  schädlich  einwirken  könnte. 

Übrigens  liegen  Angaben  vor,  laut  welchen  auch  bei  kuraresierten  Tieren 
Rückenmarksreflexe  auf  dem  Blutdruck  erscheinen. 

So  bekam  Sherrington^  beim  kuraresierten  Hunde  gute  gefäßverengende 
Reflexe,  während  auch  in  seinen  Versuchen,  wie  bei  denjenigen  von  Pike,  die 
Katze  dabei  nur  schwach  reagierte. 

Am  kuraresierten  Frosche  beobachtete  Nussbaum*  nach  Zerstörung  des 
Gehirns  und  des  Kopfmarkes  eine  reflektorische  Gefäßkontraktion  in  der 
Schwimmhaut,  und  unter  den  Versuchen  von  Pike^  selber  findet  sich  eine  Anzahl 
an  kuraresierten  Säugetieren,  wo  bei  der  Reizung  des  Ischiadicus  eine,  wenn 
auch  nur  unbedeutende  reflektorische  Drucksteigerung  aufgetreten  ist. 

Nach  Goltz^  und  Kabierski''  scheinen  diese  Reflexe  von  dem  isolierten  Lenden- 
niark  allein  nicht  vermittelt  werden  zu  können.  Dagegen  zeigte  Vulpian^,  daß 
eine  sensible  Reizung  der  einen  hinteren  Extremität  eine  reflektorische  Ver- 
engerung in  der  anderen  hervorruft,  auch  wenn  das  Rückenmark  in  der  Mitte 
der  Brustregion  durchschnitten  ist;  Kabierski'^  erhielt  an  strychnisierten 
Kaninchen  dasselbe  Resultat  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  am 
5.  Brustwirbel. 


Die  zentripetalen  Bahnen,  durch  welche  drucksteigernde  Reflexe  ausgelöst 
werden  können,  verlaufen  in  der  Spitze  des  Hinterhorns  (Substantia  gelatinosa, 
Lissauers  Zone)  und  stellen  kurze  Verbindungen  dar,  welche  naheliegende   Seg- 


1  Asher  und  Lüscher,  Zeitschr.  f.  Biol.,  38,  S.  528;  1899. 

2  Pike,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  7,  S.  9,  20;  1914; —  vgl.  auch  PiTce,  Amer.  journ.  of 
physiol.,  24,  S.  133;  1909. 

3  Sherrington,  Journ.  of  physiol.,  38,  S.  38;  1909. 

*  Nussbaum,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  10,  S.  377;  1875. 

^  Pike,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  7,  S.  14;  1914.      '' 

«  Goltz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  9,  S.  189;  1874;  —  11,  S.  97,  98;  1875. 

'  Kabierski,  ebenda,  14,  S.  527;  1877. 

8  Vulpian,  a.  a.  0.,  1,  S.  290. 
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mente  untereinander  verknüpfen  {Ranson  und  v.  Hess^).  An  Katzen,  denen  der 
dorsale  Teil  des  Rückenmarkes  im  2.  Brustsegment  durchschnitten  war  und 
welche  nach  der  Operation  eine  längere  Zeit  am  Leben  blieben,  vermochte  die 
Reizung  des  N.  ischiadicus  keinen  so  bedeutenden  Druckanstieg  wie  bei  un- 
versehrten Tieren  hervorzurufen,  nicht  selten  war  sie  ohne  Erfolg  und  zuweilen 
trat  statt  der  Druckzunahme  eine  -Senkung  auf.  Dagegen  bewirkte  die  Reizung 
des  Brachialplexus  bei  denselben  Tieren  immer  eine  starke  Drucksteigerung 
( Ranson-). 

Wenn  die  vom  Hinterkörper  her  kommenden  zentripetalen  Reflexbahnen 
hier  tatsächlich  ausgeschaltet  waren,  so  folgt  auch  aus  diesen  Versuchen,  daß 
drucksteigernde  Reflexe  durch  das  Rückenmark  erhalten  werden  können. 

Es  scheint  also  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  zu  können,  daß  das  Rücken- 
mark an  und  für  sich  vermag,  Gefäßreflexe  zu  vermitteln.  Damit  ist  es  aber 
nicht  ausgeschlossen,  daß  diese  Reflexerregbarkeit,  wie  aus  mehreren  Erfahrungen 
hervorzugehen  scheint,  verhältnismäßig  klein  ist,  und  daß  die  dabei  ausgelöste 
Gefäßkontraktion  nicht  immer  groß  genug  ist,  um  sich  beim  allgemeinen  Blut- 
druck geltend  zu  machen.  Auch  kann  hierbei  das  Herz  versagen,  denn  bei  dem 
nach  Rückenmarksdurchschneidung  oft  stattfindenden  niedrigen  Drucke  wird 
ja  auch  die  Durchblutung  der  Herzwand  leiden  müssen. 

Die  Ursprungskerne  der  gefäßverengenden  Nerven  im  Rückenmark  können 
also  als  wirkliche  Zentren  auftreten.  Dies  wird  durch  Pikes^  Angaben,  daß  beim 
spinalen  Tier  die  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  und  noch  mehr  die 
der  vorderen,  den  arteriellen  Blutdruck  vermindert,  sowie  vor  allem  durch  die 
Einwirkung  der  asphyktischen  Reizung  an  Tieren  mit  durchschnittenem  Rücken- 
mark nur  noch  erhärtet. 

Daß  der  Blutdruck  beim  spinalen  Tiere  dabei  ansteigt,  zeigten  zuerst  Ko- 
walewsky  und  Adamük'^;  ihre  Ergebnisse  sind  später  von  Schlesinger^,  Luchsinger^, 
Konow  und  Stenbeck'',  Asher  und  Lüscher^,  Sherrington^ ,  Mathison^°  bestätigt 
worden.  Daß  der  Erstickungsreiz  unter  Vermittelung  des  Rückenmarkes  diese 
Drucksteigerung  erzeugt,  geht  auch  daraus  hervor,  daß,  nach  Konow  und  Sten- 
beck,  die  Erstickung  bei  vollständig  zerstörtem  Rückenmark  keinen  Druckanstieg 
hervorbringt. 

Diesen  Angaben  gegenüber  haben  Cathcart  und  Clark^'^  gefunden,  daß  ein 
Tier,  dem  das  Halsmark  mittels  einer  Zange  durchschnitten  wurde,  keine  Druck- 
steigerung vorzeigt,  wenn  die  Einatmung  durch  eine  Luft  mit  12''/(,  Kohlensäure 
besorgt  wird.  Aus  den  von  den  genannten  Autoren  veröffentlichten  Versuchs- 
protokollen   geht    indessen    hervor,    daß    die    Dauer    der    Kohlensäureatmung 


'  Ranson  und  v.  Hess,  Amer.  journ.  of  physiol.,  38,  S.  128. 

2  Ranson,  ebenda,  42,  S.  1;  1916. 

'  Pike,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  7,  S.  10. 

••  Kowalewsky  und  Adamük,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1868,  S.  582. 

5  Schlesinger,  a.  a.  O.,  1874,  S.  15. 

«  Luclisinger,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  16,  S.  518;  1878. 

'  Konow  und  Stenbeck,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  1,  S.  407;  1889. 

'  Asher  und  Lüscher,  Zeitschr.  f.    Biol.,  38,  S.  521;  1899. 

»  Sherrington,  Journ.  of  physiol.,   38,  S.  380;  1909. 
1"  Mathison,  ebenda,  41,  S.'420;   1910. 
"  Cathcart  und  Clark,   Journ.  of  physiol.,  49,  S.  301 ;  1915. 
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höchstens  etwa  63  Sekunden  betrug.  Diese  Zeit  ist  aber,  wenigstens  bei  der 
Erstickung,  zu  kurz,  um  die  Gefäßzentren  im  Rückenmark  zu  erregen.  Auch 
hat  Seppä'^  gezeigt,  daß,  selbst  wenn  das  Halsmark  in  der  von  Cathcart  und 
Clark  geübten  Weise  zerstört  wird,  der  Blutdruck  ganz  wie  in  den  unten  zitierten 
Versuchen  nach  einer  Zeit  von  etwa  120  Sekunden  nach  Aufheben  der  künst- 
lichen Atmung  beginnt  anzusteigen. 

Es  ist  ja  nicht  unmöglich,  daß  bei  der  hier  besprochenen  Drucksteigerung 
auch  eine  vermehrte  Sekretion  der  Nebennieren  beteiligt  sein  konnte;  aus 
Seppäs  Versuchen  folgt  indessen,  daß  selbst  nach  Abbindung  der  beiden  Neben- 
nieren die  Erstickung  von  einer  ausgesprochenen  Drucksteigerung  begleitet  ist. 
Der  Umfang  derselben  ist  allerdings  kleiner  als  bei  beibehaltenen  Nebennieren. 
Dies  kann  aber  von  den  Störungen,  welche  durch  die  Eröffnung  der  Bauchhöhle 
und  die  Präparation  der  Nebennieren  herbeigeführt  werden,  bedingt  sein. 

Über  die  Lokalisation  dieser  Zentren  in  den  verschiedenen  Teilen  des 
Rückenmarkes  lehren  uns  die  oben  zitierten  Beobachtungen  von  Vulpian  und 
Kabierski,  daß  sie  im  unteren  Teil  des  Brustmarkes  vorkommen  müssen.  Weil 
es  für  den  Blutdruck  gleichgültig  ist,  in  welcher  Höhe  das  Halsmark  durchschnitten 
wird,  hielt  sich  Stricker-  für  berechtigt,  anzunehmen,  daß  dieser  Teil  des  Rücken- 
markes keine  gefäßverengenden  Zentren  besitze.  Dagegen  bewirkte  eine  nach 
Durchschneidung  des  Halsmarkes  ausgeführte  Durchtrennung  der  Splanchnici 
oder  des  Brustmarkes  am  ersten  Brustwirbel  eine  neue  Druckabnahme,  —  was 
zu  beweisen  scheint,  daß  sich  gefäßverengende  Zentren  auch  im  obersten  Teil  des 
Brustmarkes  vorfinden. 

Kurz,  das  Rückenmark  enthält  wahrscheinlich  in  seiner  ganzen  Ausdehnung, 
möglicherweise  mit  Ausnahme  des  Halsmarkes  und  des  untersten  Teiles  des 
Lendenniarkes,  eine  Anzahl  Zentren  für  die  gefäßverengenden  Nerven. 

Betreffend  die  gegenseitigen  Beziehungen  zwischen  den  Gefäßzentren  im 
Rückenmark  und  denjenigen  im  Kopfmarke  beschränkt  sich  unser  Wissen  auf 
die  Erfahrungen,  welche  Kowalewsky  und  Adawük^,  Luchsinger*,  Konow  und 
Stenbeck^,  Landergren^,  Asher  und  Lüscher'^,  Matliison^  über  den  Blutdruck 
bei  Erstickung  gewonnen  haben,  wenn  das  eine  oder  das  andere  Zentrum  in  ge- 
eigneter Weise  ausgeschaltet  worden  ist.  Nach  den  meisten  dieser  Autoren 
erscheint  die  Drucksteigerung,  welche  durch  die  asphyktische  Reizung  ausgelöst 
wird,  bei  durchschnittenem  Rückenmark  viel  später,  als  wenn  das  zentrale 
Nervensystem  in  seiner  Gesamtheit  seine  Wirkung  auf  die  Gefäße  ausübt.  Bei 
den  Versuchen  von  Konow  und  Sienbeck  trat  bei  unversehrtem  zentralem  Nerven- 
system die  Drucksteigerung  in  der  Regel  innerhalb  5—10—20  Sek.  ein  und  erreichte 
ihr  Maximum  nach  35—50  Sek.,  vom  Anfang  der  Erstickung  an  gerechnet.  Bei 
durchschnittenem  Rückenmark  fing  die  Steigerung  erst  80—130  Sek.  nach  dem 
Aufhören  der  Atmung  an  und  brauchte  dann,  um  das  Maximum  zu  erreichen, 


1  Seppä,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  38,  S.  49;  1918. 

2  Stricker,  Medizin.  Jahrbücher,  1878,  S.  21 ;  —  1886,  S.  6. 

3  Kowalewsky  und  Adamük,  a.  a.  O.,  1868,  S.  582. 
*  Luchsinger,  a.  a.  O.,  16,  S.  524. 

=  Konow  und  Sienbeck,  a.  a.  0.,  1,  S.  407. 

«  Landergren,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  7,  S.  3;  1896. 

'  Asher  und  Lüscher,  a.  a.   O.,  38,  S.  520. 

«  Mathison,  a.  a.  O.,  41,  S.  447;  1910. 
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noch  100—110  Sek.  In  wesentlicher  Übereinstimmung  damit  beobachtete  Mathi- 
son^,  daß  bei  Sauerstoffmangel  die  Drucksteigerung  beim  spinalen  Tier  erst 
nach  2  Minuten  oder  mehr,  bei  unversehrtem  Tiere  aber  schon  nach  30—60  Sek. 
erscheint,  sowie  daß  der  Kohlensäuregehalt  der  Inspirationsluft,  bei  dem  die 
Drucksteigerung  ausgelöst  wird,  im  ersten  Falle  25  Vol.-Proz.,  im  zweiten  5  Vol- 
Proz.  betragen  muß. 

Asher  und  Lüscher,  welche  das  Gehirn  durch  Injektionen  von  Paraffin  aus- 
schalteten, haben  indessen  gefunden,  daß  die  Drucksteigerung  bei  der  Erstickung  viel 
schneller  sich  einstellt,  als  dies  von  anderen  Autoren  angegeben  wird.  Die  Aus- 
schaltung durch  Paraffininjektion  dürfte  dennoch  nicht  so  sicher  wie  die  durch 
Durchschneidung  des  Halsmarkes  erfolgen,  und  es  scheint  daher  aus  den  vor- 
liegenden Beobachtungen  hervorzugehen,  daß  die  spinalen  Gefäßzentren  weniger 
erregbar  sind  und  daß  ihre  Tätigkeit  einen  mehr  ausgezogenen  Verlauf  hat,  als 
dies  mit  dem  Gefäßzentrum  im  Kopfmarke  der  Fall  ist.  Dies  folgt  auch  aus  der 
Erfahrung  von  Kaya  und  Stärlinge,  daß  die  Gefäßzentren  des  Rückenmarkes 
nur  bei  Sauerstoffmangel  von  der  Kohlensäure  erregt  werden,  während  das  bul- 
bäre  Zentrum  der  gefäßverengenden  Nerven  auch  bei  Gegenwart  reichlicher 
Mengen  Sauerstoff  durch  die  Kohlensäure  zu  verstärkter  Tätigkeit  angeregt  wird. 

Die  Gefäßzentren  im  Rückenmarke  stellen  also  Zentren  zweiter  Ordnung 
dar,  welche  das  Zentrum  im  Kopfmark  unterstützen  und  vielleicht,  vermöge 
der  größeren  Ausdauer,  die  sie  bei  der  asphyktischen  Reizung  wenigstens  zu 
besitzen  scheinen^,  von  keiner  geringen  Bedeutung  für  den  Gefäßtonus  sein  könnten; 
dagegen  würden  die  plötzlichen  Schwankungen  der  Gefäßweite,  die  von  allen 
möglichen  zentripetalen  Nerven  aus  reflektorisch  hervorgerufen  werden,  wahr- 
scheinlich der  Hauptsache  nach  unter  Vermittlung  des  prompt  wirkenden  Gefäß- 
nervenzentrums  im  Kopfmark  stattfinden. 

Im  Rückenmark  verlaufen  die  gefäßverengenden  Nerven,  wie  schon  Brown- 
Sequard^  und  Schifft  durch  Hemisektionen  des  Rückenmarkes  zeigten,  haupt- 
sächlich in  direkten,  und  nicht  in  gekreuzten  Bahnen.  Daß  aber  auch  eine  Kreuzung 
dieser  Nerven  im  Rückenmarke  vorkommt,  geht  aus  den  Versuchen  Nicolaides' *^ 
über  die  gefäßverengenden  Nerven  der  Nieren  beim  Hunde  hervor. 

Nicolaides  durchschnitt  innerhalb  des  2.  Halswirbels  das  Rückenmark, 
machte  eine  Hemisektion  im  untern  Teil  des  Brustmarkes  und  reizte  das  Hals- 
mark mit  tetanisierenden  Induktionsströmen.  Es  ergab  sich,  daß  hierbei  die 
beiden  Nieren  erblaßten,  daß  dies  aber  später  und  anfangs  nur  fleckenweise 
bei  der  Niere  der  verletzten  Seite  stattfand.  Wir  hätten  also  für  die  Gefäßnerven 
der  Nieren  eine  direkte  und  eine  gekreuzte  Bahn,  von  welcher  jene  die  wich- 
tigere ist. 


1  Mathison,  a.  a.  0.,  42,  S.  290,  294;  1911. 

=  Kaya  und  Starling,  Journ.  of  physiol.,  39,  S.  353;  1909. 

'  Vgl.  Konow  und  Sienbeck,  a.  a.  O.,  1,  S.  421,  426. 

*  Brown-Siqiiard,  Exper.  researches  applied  to  physiology.  New- York  1853,  S.  73 — 77; 
zit.  nach  Journ.  de  la  physiol.,  1,  S.  213. 

^  Schiff,  a.  a.  O.,  S.  195 — 228.  Bei  Hemisektion  im  Niveau  des  ersten  Halsnerven  fand 
Schiff,  daß  der  Kopf,  der  Vorderarm,  der  Unterschenkel,  die  Vorder-  und  Hinterfüße  der  ver- 
letzten Seite  eine  Temperaturerhöhung  zeigten,  während  der  Rumpf,  die  Schulter,  der  Ober- 
arm und  der  Oberschenkel  auf  der  anderen  Seite  wärmer  waren;  —  vgl.  die  Kritik  Vulpians , 
a.  a.  O.,  1,  S.  201. 

6  Nicolaides,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1882,  S.  28—36. 
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Ob  eine  partielle  Kreuzung  auch  für  die  übrigen  gefäßverengenden  Nerven 
gilt,  wissen  wir  noch  nicht.  Für  eine  derartige  Auffassung  spricht  jedoch  die  eben- 
falls von  Nicolaides'^  mitgeteilte  Erfahrung,  daß  der  Aortadruck  und  also  die 
Stärke  des  Gefäßtonus  durch  eine  Heniisektion  des  Rückenmarkes  nur  sehr  wenig 
abnimmt,  und  daß  dabei  die  reflektorischen  Drucksteigerungen  nur  wenig  schwächer 
als  bei  vollkommen  unversehrtem  zentralem  Nervensystem  sind. 

Auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  sind  L.  R.  Müller  und  Glaser-  zu  der 
Auffassung  gelangt,  daß  beim  Menschen  die  Gefäße  einer  Körperhälfte  vasomo- 
torische Innervationen  durch  beide  Rückenmarkshälften  erhalten. 

Bei  Versuchen,  wo  Dittmar^  die  vorderen  und  hinteren  Stränge  sowie  die 
graue  Substanz  des  Rückenmarkes  am  3.  Halswirbel  durchschnitt,  aber  die  Seiten- 
stränge unversehrt  ließ,  zeigte  es  sich,  daß  die  drucksteigernde  Wirkung  einer 
zentralen  Ischiadicusreizung  fortwährend  stattfand.  Dies  beweist,  daß  die  gefäß- 
verengenden Nerven,  zum  größten  Teil  wenigstens,  in  den  Seitensträngen  des 
Rückenmarkes  verlaufen. 

Zu  etwa  demselben  Resultat  ist  Helweg^  durch  Untersuchung  des  mensch- 
lichen Rückenmarkes  unter  gewissen  pathologischen  Umständen  gekommen. 

§  187.    Die  gefäßerweiternden  Zentren  im  zentralen  Nervensystem. 

Daß  die  gefäßerweiternden  Nerven  weit  in  das  zentrale  Nervensystem  hinein 
verfolgt  werden  können,  geht  unter  anderem  daraus  hervor,  daß  bei  Reizung 
des  Halsmarkes  der  Aortadruck  herabsinken  kann  (Johansson^),  die  Gefäße  im 
Ohr,  in  den  Wangen  und  den  entsprechenden  Schleimhäuten  {Dastre  und  Morat^), 
im  Mesenterium  und  Darm  {Vulpian'')  und  im  Penis  (Eckhard^)  erweitert  werden, 
sowie  daß  bei  am  3.  Halswirbel  durchschnittenem  Rückenmark  eine  zentrale 
Reizung  des  PI.  brachialis  eine  Drucksenkung  hervorruft  {Smirnow^). 

Laffont  bemerkte  bei  Reizung  des  Rückenmarkes  am  1.— 2.  Brustnerven 
eine  Gefäßerweiterung  in  der  Leber  und  glaubt,  das  Zentrum  dieser  Nerven  nach 
den  beiden  Hälften  des  Kopf  markes  verlegen  zu  können. i"  Beim  Stich  in  den 
Boden  der  vierten  Hirnkammer  fand  er  nämlich  in  der  Leber  eine  Gefäßerweiterung, 
welche,  seinem  Dafürhalten  nach,  in  einer  Reizung  dieses  Zentrums  ihre  Ursache 
hatte.  Am  folgenden  Tage  konnte  er  an  demselben  Tiere  den  drucksenkenden 
Reflex  bei  Depressorreizung  nicht  erhalten.  Dies  könnte  dadurch  bedingt  sein, 
daß  das  betreffende  Zentrum  durch  die  Nachwirkung  des  Stiches  zerstört  oder 
erlahmt  worden  sei. 

Ranson  und  Billingsley'^'^  fanden  an  der  Katze  bei  scharf  lokalisierter  Reizung 
mit  schwachen    Induktionsströmen,   daß  eine   Drucksenkung  konstant  auftrat. 


1  Nicolaides,  a.  a.  0.,  1882,  S.  34. 

2  L.  R.  Müller  und  Glaser,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  46,  S.  338;  1913. 

3  Dittmar,  a.  a.  0.,  1873,  S.  455. 

^  Heiweg,  Studier  over  de  vasomotoriske  nervebaner  scentrale  forleb.    Kopenhagen  1886. 

5  Johansson,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1891,  S.  134. 

*  Dastre  und  Morat,  Rech.  exp.  sur  le  syst.  nerv,  vaso-moteur,  S.  144. 

'  Vulpian,  Le^ons  sur  I'appareil  vaso-moteur,  1,  S.  219;  1875. 

8  Eckhard,  Beiträge  zur  Anat.  u.  Physiol.,  7,  S.  75;  1873. 

ä  Smirnow,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1886,  S.  147. 
'"  Laffont,  Comtes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  90,  S.  705;  1880. 
"  Ranson  und  Billingsley,  Amer.  journ.  of  physiol.,  41,  S.  85;  1916. 
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wenn  das  Kopfmark  lateral  vom  Obex  vom  Reiz  getroffen  wurde.  Diese  Stelle 
befand  sich  in  einer  Entfernung  von  etwa  3  mm  von  der  Stelle,  deren  Reizung  eine 
Drucksteigerung  auslöste  (vgl.  IV,  S.  255). 

Wie  die  Reizung  der  Großhirnrinde  eine  Gefäßverengerung  und  eine  Druck- 
steigerung hervorrufen  kann,  vermag  sie  unter  Umständen  auch  eine  primäre 
Senk ungdes  Blutdruckes  zu  verursachen,  wie  von  Bochefontaine'^,  Stricker^, 
Bechterew  und  Mislawsky^  angegeben  wird. 

Die  letzterwähnten  Forscher  bemerkten  diese  Drucksenkung,  als  sie  beim 
Hunde  den  äußeren  und  mittleren  Teil  der  vorderen  Portion  des  Gyr.  sigmoideus 
und  die  daran  grenzenden  Teile  der  2.  primären  Windung  reizten,  wonach  jedoch 
in  der  Regel  eine  Drucksteigerung  folgte.  Dagegen  war  eine  zuweilen  höchst 
bedeutende  Druckabnahme  das  gewöhnliche  und  alleinige  Ergebnis  bei  Reizung 
gewisser  Teile  des  Scheitellappens.  Inwiefern  dies  mit  einer  verlangsamten  Herz- 
tätigkeit zusammenhängt  oder  nicht,  geht  aus  der  vorliegenden  Mitteilung  nicht 
deutlich  hervor. 

Auch  im  Rückenmark  scheinen  sich  gefäßerweiternde  Zentren  vorzufinden. 
Nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  am  untersten  Brustwirbel  beobachtete 
nämlich  Goliz^  bei  mechanischer  Reizung  des  Glans  penis  einen  Reflex  auf  die 
Nn.  erigentes,  welcher  bei  Zerstörung  des  Lendenmarkes  verschwand.  Ferner  fand 
er  unter  denselben  Umständen,  daß  eine  zentrale  Reizung  des  N.  ischiadicus 
eine  Gefäßerweiterung  in  der  Hinterpfote  der  anderen  Seite  hervorrieft  Dies 
Ergebnis  wurde  von  Masius  und  Vanlair^,  Ustimowitscli'',  sowie  von  Thayer 
und  Pfl/8  bestätigt. 

Die  letzterwähnten  Forscher  erhielten  bei  kuraresierten  Hunden  mit  durch- 
schnittenem Halsmark  auch  bei  zentraler  Reizung  des  PI.  brachialis  eine  Druck- 
senkung, auf  welche  eine  Drucksteigerung  folgte.  Dieser  depressorische,  unter 
Mitwirkung  des  Rückenmarkes  ausgelöste  Reflex  wird  wahrscheinlich  von 
Nerven  vermittelt,  welche  vom  Lendenmark  nach  den  Organen  der  Bauchhöhle 
verlaufen. 

Die  zentripetalen  Bahnen  der  drucksenkenden  Reflexe  laufen  nach  Ranson 
und  Billingsley^  in  den  Seitensträngen  des  Rückenmarkes. 

§  188.    Die  peripheren  Gefäßzentren. 

Nach  Durchschneidung  der  verengenden  Nerven  und  ohne  daß  diese  wieder 
zusammenwachsen,  gewinnen  die  Gefäße  nach  einigen  Wochen  ihren  Tonus  wieder. 


1  Bochefontaine,  a.  a.  O.,  1876,  S.  149. 

2  Stricker,  a.  a.  O.,  1886,  S.  10. 

3  Bechterew  und  Mislawsky,  a.  a.  0.,  1886,  S.  194,  195. 

*  Goltz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  8,  S.  463;  1874;  —  vgl.  auch  entsprechende  Erfah- 
rungen am  Menschen,  nach  denen  bei  vollständiger  Querschnittsläsion  am  11.  Brustsegment 
während  der  zum  Katheterismus  notwendigen  Waschung  des  Penis  jedesmal  Erektion  eintrat 
(L.  R.  Müller  und  Glaser,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  46,  S.  336). 

6  Goltz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  9,  S.  189;  1874. 

'  Masius  und  Vanlair,  Compte  rendu  du  congr.  per.  Internat,  des  sciences  m^dicales. 
Bruxelles  1875,  S.  28  des  S.  A. 

'  Ustimowitsch,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1887,  S.  188. 

8  Thayer  und  Pal,  Medizin.  Jahrbücher,  1888,  S.  33. 

'  Ranson  und  Billingsley,  Amer.  journ.  of  physiol.,  42,  S.  9;  1916. 
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Es  müssen  also,  wie  besonders  Goliz^  betont  hat,  außerhalb  des  zentralen  Nerven- 
systems Vorrichtungen  vorhanden  sein,  welche  allmählich  auf  die  Gefäße  einen 
so  starken  Einfluß  bekommen,  daß  diese,  trotz  der  Trennung  vom  zentralen 
Nervensystem,  die  Gefäßmuskeln  ebenso  stark  als  vor  der  Durchschneidung 
der  gefäßverengenden  Nerven  kontrahiert  halten  können. 

Ohne  über  die  wirkliche  Natur  dieser  Vorrichtungen  vorläufig  etwas  bestimmtes 
sagen  zu  wollen,  werde  ich  sie  der  Einfachheit  wegen  als  periphere  Gefäßzentren 
bezeichnen. 

Gegen  die  Annahme  peripherer  Zentren  zur  Deutung  der  vorliegenden  Beob- 
achtung könnte  man  allerdings  einwenden,  daß  bei  der  Operation  einige  gefäß- 
verengende Nerven  aberranten  Verlaufs  unversehrt  geblieben  sind,  und  daß  die 
Wiederherstellung  des  Gefäßtonus  von  deren  immer  kräftiger  werdendem  Einfluß 
verursacht  sei,  bzw.  daß  die  Leitung  in  den  durchschnittenen  Nerven  wieder 
hergestellt  worden  ist. 

Tatsächlich  wurde  von  Langendorjf-  angegeben,  daß  in  einem  Versuch  an 
der  Katze  nach  der  Exstirpation  des  obersten  Halsganglions  die  Reizung  des 
Halssympathicus  nach  einiger  Zeit  die  gewöhnlichen  Wirkungen  ausübte. 

Dieser  Angabe  gegenüber  stehen  indessen  die  Erfahrungen  von  Langley^, 
Langley  und  Anderson"^  meMeltzer^,  laut  welchen  weder  bei  der  Katze  noch  beim 
Kaninchen  irgendwelche  Wirkung  der  Sympathicusreizung  erzielt  werden  konnte, 
obgleich  die  Tiere  bis  zu  30  Monate  nach  der  Operation  am  Leben  erhalten  wurden. 

Es  ist  also  nicht  unwahrscheinlich,  daß  im  Versuche  von  Latigendorff,  wie  dies 
nachweislich  in  einigen  Versuchen  von  Langley  und  Anderson  der  Fall  war,  einige 
Fasern  und  Ganglienzellen  bei  der  Exstirpation  des  obersten  Halsganglions 
stehen  geblieben  waren. 

Hierher  gehört  auch  die  Angabe  von  Kilvington  und  Osborne^,  daß  die  im 
Ischiadicus  enthaltenen  gefäßverengenden  Nerven  nach  stattgefundener  Durch- 
schneidung, selbst  wenn  die  Stümpfe  aneinander  genäht  werden,  erst  nach  etwa 
205  Tagen  wieder  erregbar  sind. 

Wenigstens  in  bezug  auf  die  Versuche  von  Langley  wird  ausdrücklich  an- 
gegeben, daß  die  Gefäße  ihre  normale  Weite  viel  früher  erlangten. 

Dasselbe  war  auch  bei  den  Versuchen  von  Troüer  und  Davies'',  wo  diese 
an  sich  selber  den  N.  saphenus  int.,  N.  auricularis  magn.  usw.  durchschnitten 
hatten,  der  Fall.  Schon  nach  6  Wochen  konnte  keine  Abnormität  mehr  in  dem 
vasomotorischen  Verhalten  der  entnervten  Hautbezirke  nachgewiesen  werden,  und 
dennoch  war,  wie  andere  Versuche  ergaben,  noch  gar  keine  Regeneration  der 
durchschnittenen  Nerven  aufgetreten. 


1  Goltz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  9,  S.  175;  1873;  —  11,  S.  53;  1875;  —  vgl.  auch  Bidder, 
Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1866,  S.  348;  —  Masius  und  Vanlair,  Compte  rendu  du  congr.  intern. 
des  Sciences  med.,  Bruxelles  1875,  S.  15  des  S.  A.;  —  Paneth,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  1,  S.  274; 
1887.  —  Es  darf  indessen  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  nach  Pye-Smith  (Journ.  of  physiol., 
8,  S.  25;  1887)  die  Ohrengefäße  des  Kaninchens  nach  Exzision  eines  Stückes  des  Halssympathicus 
dauernd  (etwa  2  Jahre)  erweitert  blieben. 

2  Langendorff,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  15,  S.  483;  1901. 
'  Langley,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  417;  1900. 

*  Langley  und  Anderson,  ebenda,  31,  S.  383;  1904. 

5  Meltzer,  Proc.  of  the  Sog.  f.  exp.  med.,  4,  S.  98;  1907. 

•  Kilvington  und  Osborne,  Journ.  of  physiol.,  35,  S.  460;  1907. 
'  Trotter  und  Davies,  ebenda,  38,  S.  188;  1909. 
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Mit  aller  Bestimmtheit  geht  die  Tatsache,  daß  das  zentrale  Nervensystem 
für  die  Unterhaltung  des  normalen  Gefäßtonus  nicht  absolut  notwendig  ist,  aus 
Versuchen,  wo  das  Rückenmark  in  großer  Ausdehnung  zerstört  worden  ist,  hervor. 

Nach  vollständiger  Ausrottung  des  Rückenmarkes  beim  Frosch  kommt  der 
Gefäßtonus  in  gewissem  Umfange  zurück,  und  dabei  sind  sogar  selbständige 
Gefäßkontraktionen  noch  möglich  {Gergens  und  Werbery. 

Beim  Hunde  kann  der  Blutdruck  IV2  Stunde  nach  Zerstörung  des  Rücken- 
markes unter  günstigen  Umständen  den  Wert  von  30—50  mm  Hg  zeigen  {Usü- 
mowitsch^). 

Noch  beweisender  und  bedeutungsvoller  sind  die  Beobachtungen  von  Goltz 
und  Ewald^  wie  von  Friedenthal*  an  Hunden,  die  monatelang  am  Leben  blieben, 
nachdem  ihnen  das  Rückenmark  zum  größten  Teil  exstirpiert  worden  war. 

Bei  den  Versuchen  von  Goltz  und  Ewald  wurde,  um  der  Gefahr  des 
Schockes  zu  entgehen,  in  einer  ersten  Operation  das  Rückenmark  in  der  Höhe 
des  5.  oder  6.  Halswirbels  oder  etwas  niedriger  durchschnitten.  Die  Ursprungs- 
zellen der  Phrenici  wurden  hierbei  nicht  verletzt  und  das  Tier  konnte  also  selb- 
ständig atmen.  War  die  Wunde  vernarbt  und  hatte  sich  das  Tier  nach  Verlauf 
einiger  Wochen  wieder  gekräftigt,  wurde  zu  den  folgenden  Operationen  geschritten, 
welche  zum  Zweck  hatten,  das  vom  Gehirn  abgetrennte  Rückenmark  in  einzelnen 
Portionen,  also  in  zwei  oder  mehreren  Sitzungen,  bis  zur  Cauda  equina  zu  ent- 
fernen. Da  es  darauf  ankam,  das  Tier  durch  diese  Operationen  möglichst  wenig 
zu  erschüttern,  wurde  das  Rückenmark  in  der  Weise  herausgeschnitten,  daß 
der  kopfwärts  angelegte  Querschnitt  in  einiger  Entfernung  hinter  der  Narbe 
des  durch  die  erste  Operation  erzeugten  Querschnitts  angebracht  wurde. 

Unter  sorgfältigster  Pflege  der  Tiere  gelang  es  Goltz  und  Ewald  die  operierten 
Hunde  monatelang  am  Leben  zu  behalten.  Daraus  folgt,  daß  die  Gefäße  ihren 
normalen  Tonus  wiedererlangt  hatten,  denn  bei  maximal  erweiterten  Gefäßen 
wäre  dies  nicht  möglich  gewesen. 

Unmittelbar  nach  der  Exstirpation  eines  großen  Stückes  vom  Rückenmark 
waren  allerdings  die  Hautgefäße  stark  erweitert  und  die  Wärmebildung  des 
Körpers  wegen  der  ausgebreiteten  Lähmung  stark  herabgesetzt.  Daher  mußten 
die  Tiere  eine  Zeitlang  in  einer  warmen  Kammer  mit  genau  regulierter  Temperatur 
gehalten  werden.  Nach  einiger  Zeit  war  dies  nicht  mehr  notwendig,  denn  die 
Tiere  vermochten  nunmehr  ohne  extra  Hilfe  ihre  Körpertemperatur  zu  erhalten. 
Bei  äußerer  Kälte  wurden  die  Gefäße,  obgleich  sie  nicht  mehr  in  Verbindung 
mit  den  nervösen  Zentren  standen,  verengt,  bei  äußerer  Wärme  erweitert.  Kurz, 
die  unmittelbar  nach  der  Operation  gelähmten  Gefäße  bekamen,  unabhängig 
vom  zentralen  Nervensystem,  ihren  Tonus  wieder. 

Da  die  Gefäßnerven  für  die  Baucheingeweide  und  den  Hinterkörper  sämtlich 
von  denjenigen  Teilen  des  Rückenmarkes  heraustreten,  welche  hier  exstirpiert 
worden  waren,  und  in  einzelnen  Versuchen  auch  die  Gefäße  des  Vorderkörpers 


1  Gergens  und  Werber,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  13,  S.  44;   1876. 

2  Ustimowitsch,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1887,  S.  190. 

3  Goltz  und  J.  R.  Ewald,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  27;  —  Arch.  f.  d.  ges. 
Physiol.,  63,  S.  362. 

*  Friedenthal,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1905,  S.  127;  —  Arch.  des  sciences 
biol.,  11,  Suppl.,  S.  136;  1905. 
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von  ihren  Nerven  isoliert  waren,  stellt  diese  Versuchsreihe  den  bindenden  Beweis 
dafür  dar,  daß  die  Gefäße  ohne  Beteiligung  ihrer  zentrifugalen  Nerven  ihren 
Tonus  behaupten  können. 

Es  ließe  sich  gegen  diese  Versuche  nur  noch  die  Einwendung  machen,  daß 
möglicherweise  im  Vagus  gefäßverengende  Nerven  für  gewisse  Organe  der  Bauch- 
höhle enthalten  sind.  Daraus  würde  sich  dann  die  Rückkehr  des  Tonus  der  ent- 
sprechenden Gefäße  erklären  können.  Die  Hautgefäße  stehen  aber  in  keinerlei 
Beziehung  zum  Vagus  und  ihr  neuauftretender  Tonus  ist  also  unbedingt  vom 
zentralen  Nervensystem  unabhängig. 

Daß  dies  auch  mit  den  Gefäßen  der  Baucheingeweide  der  Fall  ist,  folgt  aus 
Versuchen  von  Friedenthal,  wo  dieser  nicht  allein,  wie  Goltz  und  Ewald,  das  Rücken- 
mark zum  größten  Teil  —  vom  5.  Brustwirbel  an  —  ausschaltete,  sondern  außer- 
dem noch  die  beiden  Vagi  oberhalb  der  Cardia  und  die  beiden  Splanchnici  durch- 
schnitt. Der  Hund  überlebte  2  Wochen  lang  die  Operation  und  starb  wegen 
einer  nachträglichen  Infektion  der  Rückenwunde.  Die  Sektion  ergab,  daß  ein 
kleiner  Ast  des  Vagus,  welcher  einen  kleinen  Bezirk  der  Magenwandung  in  der 
Nähe  der  Cardia  innervierte,  unversehrt  geblieben  war.  Mit  Ausnahme  dieser 
kleinen  Partie  waren  sämtliche  Baucheingeweide  (Darmtraktus,  Leber,  Pankreas 
Harnblase,  Nieren  und  Geschlechtsorgane)  von  jeder  Verbindung  mit  dem  noch 
vorhandenen  Rest  des  Zentralnervensystems  befreit  gewesen. 

Hierbei  wurden  der  sympathische  Grenzstrang  wie  die  übrigen  sympathischen 
Nerven  (mit  Ausnahme  der  Splanchnici)  und  die  sympathischen  Ganglien  ganz 
unversehrt  gelassen. 

Es  liegt  daher  nahe,  anzunehmen,  daß  die  in  der  Bahn  der  gefäßverengenden 
Nerven  anatomisch  nachgewiesenen  Ganglienzellen  die  Rolle  als  periphere  Zentren 
übernehmen  konnten. 

In  Übereinstimmung  mit  dieser  Annahme  stehen  mehrere  Erscheinungen, 
welche  von  Dastre  und  Moral  bei  ihren  Untersuchungen  über  die  Gefäßnerven 
beobachtet  worden  sind.  Unter  anderem  fanden  sie  nämlich,  daß  die  Durch- 
schneidung des  Halssympathicus  unterhalb  des  obersten  Halsganglions  kaum 
eine  Gefäßerweiterung  in  der  Vv'ange,  den  Lippen,  dem  Zahnfleisch  verursachte, 
während  auf  die  Ausrottung  des  genannten  Ganglions  eine  deutliche  Erweiterung 
folgte.i  Entsprechende  Ergebnisse  erhielten  sie  in  bezug  auf  das  Ohr  bei  Durch- 
schneidung des  Grenzstranges  vor  und  nach  dem  Ganglion  stellat.  und  dem 
untersten  Halsganglion.  Sie  folgern  daraus,  daß  von  diesen  Ganglien  nach  den 
genannten  Körperteilen  gefäßverengende  Fasern  ausgehen,  deren  Tonus  von 
denselben  unterhalten  wird;  wenn  die  Ganglien  zerstört  werden,  erscheint  die 
Erweiterung.  Die  Wirkung  dieser  peripheren  Zentren  wird  durch  die  aus  dem 
Rückenmark  stammenden  gefäßverengenden  Fasern  unterstützt.  Aus  der  Tat- 
sache, daß  die  Reizung  des  Grenzstranges  unterhalb  des  Ggl.  stellatum  eine  Ge- 
fäßerweiterung im  Ohr  hervorbringt,  während  die  Reizung  des  Halssympathicus 
in  der  Regel  eine  Gefäßverengerung  erzeugt,  ziehen  sie  den  Schluß,  daß  die  er- 
weiternden   Nerven,    zum  Teil  wenigstens,  in  eben  diesem  Ganglion  endigen.^ 


1  Dastre  und  Morat,  Recherches  exp.,  1884,  S.  326. 
*  Dastre  und  Morat,  ebenda,  S.  215. 
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Ähnliche  Resultate  gehen  aus  ihren  Versuchen  über  die  Gefäßinnervation  der 
hinteren  Extremität  in  bezug  auf  das  2,  und  3.  Lumbaiganglion  hervor.^ 

Durch  die  unter  Anwendung  der  Nikotinmethode  ausgeführten  Unter- 
suchungen von  Langley  und  Dickinson  und  anderen  ist  die  Frage  nach  der 
Bedeutung  der  im  peripheren  .Verlauf  der  Gefäßnerven  eingeschalteten  Nerven- 
zellen in  hohem  Grade  aufgeklärt  worden. 

Es  zeigte  sich  dabei,  daß  die  gefäßverengenden  Nerven  des  Ohres  und 
vermutlich  des  ganzen  Kopfes  sich  mit  Nervenzellen  in  Ggl.  cerv.  sup.  oder  thor.  I, 
nicht  aber  mit  solchen  in  Ggl.  cerv.  inf.  vereinigen^;  daß  die  gefäßverengenden 
Nerven  des  Gehirns  desgleichen  im  Gangl.  cerv.  sup.  unterbrochen  werden^; 
daß  die  im  Auricularis  cervicalis  nach  dem  Ohr  verlaufenden  Fasern  im  Ggl.  thor. 
primum  ihre  Station  haben^;  daß  die  im  Splanchnicus  verlaufenden  gefäßverengen- 
den Nerven  für  das  Verdauungsrohr  in  Nervenzellen  in  PI.  coeliacus  und  mesent. 
sup.  einmünden,  sowie  daß  die  gefäßverengenden  Nerven  der  Niere  zum  größten 
Teil  mit  den  Nervenzellen  im  PI.  renalis  in  Verbindung  stehen.^  Einige  Splanchnicus- 
fasern  endigen  indessen  in  Ganglien  des  Grenzstranges  oder  in  peripheren  Ganglien 
bzw.  in  der  Gefäßadventitia.^ 

Nach  Schafer  und  Moore''  würden  sich  die  Nerven  der  Milz  mit  Ganglien- 
zellen in  dem  Grenzstrang,  möglicherweise  auch  im  Ganglion  coeliacum,  ver- 
binden,   was    indessen    von    Langley^    entschieden    bestritten    wird. 

Betreffs  der  gefäßerweiternden  Nerven  fand  Langley  in  derselben  Weise, 
daß  die  in  der  Chorda  verlaufenden  sich  mit  Nervenzellen  in  der  Nähe  der  Unter- 
kieferdrüse vereinigen^  daß  die  gefäßerweiternden  Fasern  des  Gesichtes  usw. 
in  Ganglienzellen  des  obersten  Halsganglion  endigen^",  sowie  daß  die  im  Splanch- 
nicus enthaltenen  zu  Ganglienzellen  in  den  PI.  coeliacus  und  mesent.  sup.  gehen.^^ 

Ferner  fand  Langley,  daß  sowohl  die  verengenden  als  die  erweiternden  Gefäß- 
nerven der  vorderen  Extremität  mit  Nervenzellen  im  Ganglion  stellatum  ver- 
bunden sind,  daß  die  entsprechenden  Nerven  für  die  hintere  Extremität  in  Nerven- 
zellen in  dem  6.  und  7.  Lumbal-  und  in  dem  1.  Sakralganglion  einmünden,^^ 
sowie  im  Verein  mit  Anderson''-^,  daß  die  Gefäßnerven  für  Colon  descendens, 
die  Blase,  den  inneren  Analsphincter,  wie  zum  Teil  für  die  inneren  und  äußeren 
Geschlechtsorgane  in  das  Ganglion  mesenterium  inferius  eintreten;  daß  aber  einige 
dieser  Nerven  Nervenzellen  im  Verlauf  der  Colonnerven  und  des  N.  hypogastricus 
versehen;  daß  der  größte  Teil  der  aus  den  Lumbalnerven  stammenden  Fasern 


1  Dastre  und  Morat,  Recherches  exp.,  1884,  S.  257. 

2  Langley  und  Dickinson,  Proceedings  of  the  Royal  Society,  46,  S.  424 — 429;  1889;  — 
Langley,  Journ.  of  physiol.,  11,  S.  153;  1890. 

3  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1908,  S.  493. 
*  Fletcher,  Journ.  of  physiol.,  22,  S.  262;  1898. 

^  Langley  und  Dickinson,  a.  a.  O.,  46,  S.  427 — 429. 

«  Langlev,  Journ.  of  physiol.,  20,  S.  225,  245;  1896;  —  L.  R.  Müller  und  Glaser,  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  46,  S.  347;  1913. 

'  Schafer  und  Moore,  journ.  of  physiol.,  20,  S.  42;  1896. 

«  Langley,  ebenda,  20,  S.  243. 

»  Langley,  ebenda,  11,  S.  143. 

1»  Langley,  ebenda,  11,  S.  146;  —  Langlev  und  Dickinson,  Proceedings  of  the  Royal  Society, 
47,  S.  388;   1890. 

11  Langley  und  Dickinson,  Proceed.  of  th2  Royal  Soc,  46,  S.  429. 

^-  Langley,  Journ.  of  physiol.,  12,  S.  375— 377;  1891. 

"  Langley  und  Anderson,  Journ.  of  physiol.,  19,  S.  131;  1895. 
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für  die  äußeren  Geschlechtsorgane  in  den  Sakralganglien  des  Grenzstranges 
unterbrochen  sind,  sowie  daß  die  erweiternden  Nerven  der  äußeren  Geschlechts- 
organe, wie  schon  Lovin^  anatomisch  nachgewiesen  hatte,  mit  Ganglien  in  der 
Nähe  der  betreffenden  Organe  oder  in  den  Organen  selber  (Rectum,  M.  recto- 
coccygealis.  Blase,  Colon,  Urethra,  Penis)  in  Verbindung  treten. 

Nach  Bancroft'^  haben  die  Nerven  der  Vasomotoren  der  hinteren  Extremität 
ihre  periphere  Station  im  6.  und  7.  Lumbaiganglion. 

Daß  diese  Zellen  wirklich  als  periphere  Gefäßnervenzentren  dienen  können, 
scheint  aus  mehreren  Erfahrungen  hervorzugehen. 

So  ruft  das  Nikotin,  bevor  die  Lähmung  des  Synapses  stattfindet,  eine  Er- 
regung der  Gefäßmuskulatur,  die  auch  nach  Zerstörung  des  Rückenmarkes  er- 
scheint, hervor,  und  wohl  kaum  anders  als  ein  Ausdruck  der  Erregung  der  be- 
treffenden Ganglienzellen  zu  deuten  ist,  da  sie  auch  nach  stattgefundener  De- 
generation der  preganglionären  Fasern  in  voller  Stärke  erscheint  und  also  nicht 
von  der  Reizung  der  Endapparate  dieser  Fasern  herrühren  kann  {Langley^). 

An  Tieren  mit  zerstörtem  Rückenmark  ruft  sowohl  Strophantin  als  Anagyrin 
eine  Drucksteigerung  hervor.  Diese  bleibt  nach  starker  Chloralvergiftung  fast 
vollständig  aus  und  ist  daher  nach  Gley"^  durch  eine  Reizung  der  Ganglienzellen 
hervorgerufen,  denn  die  glatten  Muskeln  der  Gefäßwand  leiden  vom  Chloral 
keinen  derartigen  Schaden. 

Eine  interessante  Illustration  zu  der  Bedeutung  der  sympathischen  Ganglien 
für  den  Gefäßtonus  liefert  folgende  Erfahrung  von  Eugling}  Wenn  man  an 
einem  Kaninchen  auf  beiden  Seiten  den  N.  auricularis  cerv.  durchschneidet,  auf  der 
einen  Seite  außerdem  das  Gangl.  cerv.  sup.  ausschaltet  und  auf  der  anderen 
Seite  ein  Stück  des  Halssympathicus  exstirpiert,  so  erweitern  sich  zunächst  die 
Ohrgefäße  auf  beiden  Seiten.  Im  Laufe  der  nächsten  Wochen  geht  diese  Er- 
weiterung zurück,  und  zwar  auf  beiden  Seiten  ziemlich  gleich,  nur  sind  die  Gefäße 
auf  der  Seite,  wo  das  Ganglion  exstirpiert  wurde,  manchmal  etwas  enger.  Nach 
8— 10  Tagen  konnte  aber  auf  dieser  Seite  bei  direkter  elektrischer  Reizung  der 
Mittelarterie  nur  örtliche  Kontraktionen  erzielt  werden,  während  auf  der  Seite,  wo 
das  Ganglion  beibehalten  war,  nach  3  Monaten  immer  noch  Kontraktionen  auf 
eine  größere  Strecke  erschienen. 

Aber  selbst  wenn  die  betreffenden  Ganglienzellen  durch  Sektion  der  post- 
ganglionären Fasern  zu  dem  ganzen  Magen-Darmtraktus,  der  Milz,  dem  Pankreas 
und  wahrscheinlich  auch  der  Leber  ausgeschaltet  sind,  so  stellt  sich  der  Blutdruck 
nach  stattgefundener  Degeneration  der  durchschnittenen  Nerven  durchaus  nor- 
mal dar  {Magnus^;  Versuche  an  Katzen).  Angesichts  der  großen  Bedeutung  der 
Bauchgefäße  für  den  Blutdruck  liegt  hier  ein  sehr  wertvoller  Beweis  dafür  dar, 
daß  auch  die  von  den  peripheren  Ganglienzellen  gänzlich  isolierten  Gefäße  ihren 
Tonus  wiedererlangen  können. 


1  Loven,  Ber.  d.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  KL,  1866,  S.  104;  —  Anat.  u. 
Physiol.  Arb.  Leipzig  1906,  S.  146. 

^  Bancroft,  Amer.  journ.  of  physiol.,  1,  S.  484;  1898. 
3  Langley,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  385;  1900;  —  27,  S.  226;  1901. 
*  Glev,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  706,  716. 
5  Eugling,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  121,  S.  289;  1908. 
«  Magnus,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  115,  S.  331;  1906. 
TIgerstedt,    Kreislauf.   IV.    2.  Aufl.  18 
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Nach  Durchschneidung  der  postganglionären  Nerven  treten  deutliche  De- 
generationserscheinungen in  den  Nervengeflechten  der  Gefäße  auf,  so  daß  diese 
schließlich  entweder  vollständig  oder  bis  auf  ganz  geringe  Reste  verschwinden. 
Damit  geht  auch  das  Vermögen  der  Arterie  verloren,  durch  örtliche  Reizung 
eine  Kontraktion  auf  größere  Strecken  fortzupflanzen.  Die  Ausbreitung  der 
normalen  Gefäßverengerung  würde  also  auf  nervösem  Wege  stattfinden,  der 
Wiedereintritt  des  Tonus  aber  davon  völlig  unabhängig  sein  {Eügling^). 

Wie  dieses  zu  deuten  ist,  läßt  sich  zurzeit  wohl  kaum  sicher  entscheiden. 
Möglicherweise  konnte  hier  eine  vermehrte  Abgabe  von  Adrenalin  stattfinden, 
obgleich  die  Beteiligung  des  Adrenalins  an  der  Wiederherstellung  des  Tonus  bei 
entnervten  Gefäßen  noch  lange  nicht  bewiesen  ist. 

Durch  Vergiftung  mit  Apokodein  in  großen  Gaben  wird  auch  die  Adrenalin- 
einspritzung wirkungslos,  während  Bariumsalze  immer  noch  Gefäßkontraktionen 
hervorrufen  {Dixon'^,  Brodie  und  Dixon^).  Dasselbe  ist  auch  nach  der  Vergiftung 
mit  gewissen  Sekalepräparaten  der  Fall  {Dale'^). 

Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  stellen  sich  die  Autoren  vor,  daß  das  Adrenalin 
die  Endigungen  der  Gefäßnerven  bzw.  die  myoneurale  Verbindung  (Dale)  erregt 
und  daß  dagegen  die  Bariumsalze  direkt  auf  die  Gefäßmuskulatur  einwirken. 

Langley^  hat  seinerseits  nachgewiesen,  daß  das  Adrenalin  auch  nach 
vollständiger  Degeneration  der  postganglionären  Fasern  die  Gefäßmuskeln  zur 
Kontraktion  bringt.  Seiner  Auffassung  nach  wirkt  das  Adrenalin  nicht  auf  die 
Nervenendigungen,  sondern  auf  die  spezifische  rezeptive  Substanz  der  Gefäß- 
niuskeln  ein. 

Die  Feststellung  der  peripheren  gefäßverengenden  Mechanismen  klärt  auch 
die  Wirkungsweise  der  gefäßerweiternden  Nerven  wesentlich  auf. 

Unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Submaxillardrüse  stellte  Brown- 
S^quard^  die  Ansicht  auf,  daß  die  Gefäßerweiterung  hierbei  nicht  das  Primäre 
sei,  sondern  daß  die  Tätigkeit  der  Drüse,  welche  ja  durch  die  Reizung  der  Chorda 
tympani  ausgelöst  wird,  in  irgendeiner,  nicht  näher  zu  bestimmenden  Weise 
eine  vermehrte  Blutzufuhr  nach  derselben  hervorruft. 

Auch  von  mehreren  anderen  Autoren  ist  dieselbe  Ansicht  vertreten  worden 
und  dahin  entwickelt,  daß  die  bei  der  Drüsensekretion  gebildeten  Stoffwechsel- 
produkte die  Gefäßerweiterung  bedingen,  und  Barcroff  hat  als  Stütze  dieser 
Auffassung  u.  a.  bemerkt,  daß  die  Gefäßerweiterung  erst  nach  dem  Beginn  des 
Speichelflusses  einsetzt. 

Gegen  diese  Ansicht  läßt  sich  indessen  einwenden,  daß  die^Reizung  des 
Lingualis  bei  einem  atropinisierten  Tier  keinen  Speichelfluß  erzeugt,  aber  die  Ge- 
fäßerweiterung bestehen  läßt  (Heidenhain^),  sowie,  daß  die  Erweiterung  in  ge- 
wöhnlicher Weise    erscheint,    auch    wenn    das    sezernierende    Drüsenparenchym 


1  Eugling,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  121,  S.  294. 

2  Dixon,  Journ.  of  physiol.,  30,  S.  120;  1903. 

3  Brodie  und  Dixon,  ebenda,  30,  S.  497;  1904. 
■>  Dale,  ebenda,  34,  S.  173;  1906. 

6  Langley,  ebenda,  33,  S.  374;  1905. 

'  Brown-Stiquard,  Le^ons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  S.  24. 
'  Barcroft,  Journ.  of  physiol.,  35,  proc.,  S.  30;   1907. 
«  Heidenhain,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  5,  S.  311;  1872. 
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durch    Injektion  von  Fliiornatrium  in  den  Ausführungsgang  zerstört  worden  ist 
{Asher'). 

Es  wird  aber  von  Barcrofi-  wie  von  Henderson  und  LoewP  angegeben,  daß 
durch  die  Atropinvergiftung  die  gefäßerweiternde  Wirkung  des  Lingualis  ge- 
schwächt und  der  Gaswechsel  der  Drüse  bei  der  Reizung  dieses  Nerven  trotz 
der  Vergiftung  etwas  beschleunigt  wird.  Auch  nehmen  Blutzufuhr  und  Speichel- 
sekretion bei  Reizung  des  Lingualis  ziemlich  parallel  zu  (Gesell*). 

Aus  diesen  Erfahrungen  läßt  sich  wohl  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit 
der  Schluß  ziehen,  daß  die  Stoffwechselprodukte  ihrerseits  bei  der  Gefäßerweite- 
rung beteiligt  sein  können,  und  es  ist  ja  nicht  unmöglich,  daß  stark  gefäßerweiternde 
Substanzen  wie  das  Histamin  (/?-lminazolyläthylamin;  Dale  und  Richards^) 
und  das  Azetylcholin  (Hunt^)  oder  andere  nahestehende  Stoffe  bei  der  Tätig- 
keit der  Organe  gebildet  werden  und  durch  ihre  direkte  Einwirkung  auf  die  Kapil- 
laren (Histamin)  bzw.  die  kleinsten  Arterien  (Azetylcholin)  in  einem  vielleicht 
sehr  bedeutenden  Grade  zur  Regulation  der  Blutverteilung  beitragen. 

Hierher  gehört  auch  die  Tatsache,  daß  eine  innerhalb  der  physiologischen 
Grenzen  stattfindende  Veränderung  der  Wasserstoffionenkonzentration  im  Blute 
eine  deutliche  Gefäßerweiterung  hervorruft  (Fleisch''). 

Eine  Zunahme  der  Wasserstoffionenkonzentration  im  Blute  findet  indessen 
erst  in  den  Kapillaren  statt  und  die  Schwankungen  derselben  daselbst  sind  wegen 
der  stark  puffernden  Wirkung  des  Blutes  nur  gering. 

Dadurch  wird  Fleisch^  zu  der  Hypothese  geführt,  daß  die  durch  die  Ver- 
änderung der  Wasserstoffionenkonzentration  hervorgebrachte  Reizung  spezi- 
fische sensible  Elemente  der  Gewebe  angreift  und  auf  reflektorischem  Wege 
die  Gefäßerweiterung  erzeugt. 

Die  Frage  ist  indessen  noch  lange  nicht  spruchreif,  und  selbst  wenn  wir  die 
Bedeutung  der  Stoffwechselprodukte  möglichst  hoch  schätzen  und  mit  den  ge- 
nannten Autoren  wie  auch  Ebbeke^  zugeben,  daß  die  örtliche  Blutversorgung 
durch  diese  wesentlich  reguliert  wird,  so  können  wir  doch,  wie  mir  scheint,  die 
alte  Annahme  von  der  direkten  gefäßerweiternden  Wirkung  gewisser  Nerven 
lange  nicht  entbehren.  Dafür  sprich-t,  außer  dem  schon  Angeführten,  vor  allem 
die  Erfahrung,  daß  die  Gefäßerweiterung  bei  Nervenreizung  nicht  allein  auf 
die  Drüsen  beschränkt  ist,  sondern  überhaupt  bei  allen  Organen  vorkommt  und 
sich  auch  bei  kuraresierten  Muskeln  zeigt,  deren  Stoffwechsel,  so  viel  wir  wissen, 
doch  nicht  dabei  in  die  Höhe  getrieben  wird,  sowie  daß  die  allermeisten,  vielleicht 
alle  gefäßerweiternden  Nerven  der  Extremitäten  Fortsetzungen  der  hinteren 
Wurzeln  darstellen. 

Durch  Versuche  an  der  Zunge  des  Hundes,  wo  bei  durchschnittenen  Hypo- 
glossi  der  Lingualis  gereizt  wurde,  hat  es  sich  übrigens  herausgestellt,  daß  bei 

1  Asher,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  136,  S.  414;  1910. 
^  Barcroft,  Journ.  of  physiol.,  33,  proc,  S.  53;  1907. 
3  Henderson  und  Loewi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  53,  S.  62;  1905. 
*  Gesell,  Amer.  journ.  of  physiol.,  47,  S.  448;  1919;  —  54,  S.  175;  1920. 
5  Dale  und  Richards,  Journ.  of  physiol.,  52,  S.  HO,  156;  1918. 
«  Hunt,  Amer.  journ.  of  physiol.,  45,  S.  197;  1918. 

'  Fleisch,  Zeitschr.  f.  allg.  Physiol.,  19,  S.  297;  1921;  —  vgl.  auch  Aizler  und  G.  Lehmann, 
Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  190,  S.  127;  1921. 
8  Fleisch,  a.  a.  0.,  19,  S.  329. 
»  Ebbeke,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  169,  S.  57,  62;  1917. 
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der  Gefäßerweiterung  daselbst  gar  keine  Zunalime  des  Sauerstoffverbrauches 
stattfindet  (v.  Anrep  und  Evans''-).  Bei  einem  minutliclien  Stronivolumen  von 
0,59  ccm  in  Ruhe  und  2,85  ccm  bei  der  Reizung  betrug  nämlich  der  minutliche 
Sauerstoffverbrauch  0,144  bzw.  0,142  ccm. 

Schließlich  ist  es  auch  kaum  möglich,  die  durch  die  Nn.  erigentes  zustande 
gebrachte  Gefäßerweiterung  im  Penis  mit  einer  etwaigen  Produktion  von  Stoff- 
wechselprodukten in  direkten  Zusammenhang  zu  bringen. 

Man  hat  auch  annehmen  wollen,  daß  die  Gefäßmuskeln  unter  der  Einwirkung 
der  beiden  Arten  von  Gefäßnerven  entweder  kürzer  und  dicker  (Gefäßverengerung), 
oder  schmäler  und  länger  (Gefäßerweiterung)  werden  sollten.^  Diese  Hypothese 
geht  indessen  von  einer  Vorstellung  aus,  die  einer  tatsächlichen  Unterlage  er- 
mangelt und  auch  nicht  von  den  Erfahrungen  gestützt  wird,  die  wir  bis  jetzt 
über  die  physiologischen  Eigenschaften  der  glatten  Muskeln  besitzen. 

Es  bleibt  uns  dann  nichts  anderes  übrig,  als  die  gefäßerweiternden  Nerven 
als  eine  Art  von  hemmenden  Nerven  aufzufassen. 

Wenn  ein  gefäßverengender  Nerv  durchschnitten  wird,  werden  die  Gefäße 
im  allgemeinen  noch  nicht  maximal  erweitert,  denn  es  bleibt  immer  noch  ein 
gewisser  Grad  von  Tonus  zurück,  welcher  auf  die  Tätigkeit  peripherer  Gefäß- 
mechanismen zurückzuführen  ist.  Dieser  Tonus  wird  nun  von  den  gefäßerweitern- 
den Nerven  aufgehoben,  und  zwar  scheint  bei  genügend  starker  Reizung  dieser 
Nerven  die  Erweiterung  gleichgroß  zu  sein,  gleichgültig,  ob  die  entsprechenden 
gefäßverengenden  Nerven  durchschnitten  oder  unversehrt  sind. 

Betreffend  ihren  Angriffspunkt  liegt  die  Annahme  nahe,  daß  sie  gerade  in 
den  peripheren  Ganglienzellen,  welche  im  Verlauf  der  gefäßverengenden  Nerven 
eingeschaltet  sind,  zu  finden  wäre.  Dem  ist  aber  nicht  so,  denn  bei  Organen,  wo 
die  gefäßverengenden  und  -erweiternden  Nerven  in  verschiedenen  Bahnen  laufen, 
sind  ja  die  betreffenden  Ganglien  örtlich  verschieden  (vgl.  z.  B.  die  Submaxillaris- 
drüse).  Und  da  wir  außerdem  noch  wissen,  daß  die  Gefäße  nach  der  Durch- 
schneidung der  postganglionären  Fasern  lange  nicht  vollständig  erlahmt  sind, 
sondern  noch  einen  unter  Umständen  gar  nicht  geringen  Tonus  behaupten,  ist  es 
einleuchtend,  daß  die  gefäßerweiternden  Nerven  nur  dann  ihre  charakteristische 
Wirkung  in  vollem  Umfange  ausüben  können,  wenn  sie  gerade  die  Muskeln  der 
Gefäßwand  angreifen.^ 

Für  diese  Auffassung  läßt  sich  auch  das  Verhalten  der  Gefäße  eines  mit  ge- 
wissen Sekalepräparaten  vergifteten  Tieres  (Hund  oder  Katze)  dem  Adrenalin 
und  der  Splanchnicusreizung  gegenüber  herbeiziehen.  Hier  ruft  nämlich  weder 
das  eine  noch  die  andere  die  gewöhnliche  Drucksteigerung  hervor,  sondern  statt 
dessen  erscheint  eine  Drucksenkung,  welche  beim  Adrenalin  auch  nach  der  Aus- 
schaltung des  ganzen  Darmtractus,  bzw.  bei  der  Splanchnicusreizung  nach  Aus- 
schaltung der  Nebennieren,   auftritt.      Hier  liegt   unzweifelhaft   eine  periphere 


'  V.  Anrep  und  Evans,  Journ.  of  physiol.,  54,  proc,  S.  10;  1920. 

"  Vgl.  Griinhagen  und  Samkowy,  Arcli.  f.  d.  ges.  Physiol.,  10,  S.  168;  1875;  —  Grünhagen, 
Lehrbuch  d.  Physiol.,  3.    Hamburg  1886,  S.  309. 

3  Ebbeke,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  169,  S.  77;  1917,  hat  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen, 
daß  die  gefäßerweiternden  Nerven  auf  die  Kapillaren  einwirken  sollten.  Dagegen  sprechen 
indessen  die  Erfahrungen  über  die  bedeutende  Erweiterung  der  Arterien  unter  dem  Einfluß 
der  genannten  Nerven. 
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Wirkung  vor,  welche,  wie  Dale^  ausführt,  wahrscheinlich  davon  herrührt,  daß 
die  motorischen  Elemente  in  derjenigen  Substanz,  welche  durch  Adrenalin  bzw. 
den  Splanchnicus  erregt  wird,  vom  Sekale  gelähmt  werden,  während  die  daselbst 
vorkommenden  hemmenden  Elemente  unversehrt  geblieben  sind. 

Durch  Erstickung  scheinen  die  peripheren  Gefäßzentren  nicht  erregt  werden 
zu  können.  Wenigstens  gelang  es  Luchsinger^  nicht,  irgendwelche  dyspnoische 
Steigerung  des  Blutdruckes  zu  beobachten,  wenn  er  durch  eine  lange  anhaltende 
Anämie  das  Rückenmark  außer  Tätigkeit  gebracht  hatte;  weder  er  noch  Konow 
und  Stenbeck^  konnten  bei  Erstickung  eine  Drucksteigerung  auslösen,  wenn  sie 
das  Rückenmark  zerstört  und  die  Nn.  vagi  durchschnitten,  also  die  Gefäße  und 
das  Herz  vom  zentralen  Nervensystem  vollständig  isoliert  hatten. 

Es  liegen  mehrere  Erfahrungen  vor,  welche  zeigen,  daß  Gefäßreflexe  ohne 
Beteiligung  des  Gehirns  oder  Rückenmarkes  ausgelöst  werden  können  und  also 
den  Ausdruck  der  Reflextätigkeit  peripherer  Mechanismen  darstellen. 

Bernard*  durchschnitt  den  N.  lingualis  zentral  vom  Ganglion  submaxillare 
und  reizte  das  periphere  Ende  dieses  Nerven.  Dabei  erhielt  er  sowohl  eine 
Sekretion  bei  der  Submaxillarisdrüse,  als  auch  eine  Gefäßerweiterung  daselbst, 
welche  beide  Bernard  als  Reflexe  auffaßt,  die  durch  das  betreffende  Ganglion 
auf  die  absondernden  und  gefäßerweiternden  Fasern  der  Chorda  vermittelt 
worden  sind. 

Bei  kuraresierten  Katzen  zerstörte  Roschansky^  das  Rückenmark  unterhalb 
des  Halsmarkes  und  reizte  das  zentrale  Ende  des  Splanchnicus:  dabei  stieg  der 
Druck  um  einige  Millimeter  Hg  an.  Diese  Drucksteigerung  wurde  beträchtlich 
geringer,  wenn  der  Grenzstrang  und  der  N.  splanchnicus  minor  unterhalb  des 
Abganges  des  N.  splanchnicus  major  durchschnitten  wurden,  und  zeigte  sich 
nicht  mehr,  wenn  der  Grenzstrang  zwischen  dem  9.  und  10.  sympathischen 
Ganglion  durchschnitten  wurde. 

Frangois-Franck^  hat  das  Ganglion  thoracium  prim.  von  allen  Verbindungen 
mit  dem  zentralen  Nervensystem  gelöst  und  dann  den  einen  durchschnittenen 
Ast  der  Ansa  Vieussenii  zentral  gereizt.  Dabei  erschien  nebst  einer  geringen 
Kräftigung  der  Herzschläge  eine  Verengerung  in  den  Gefäßen  des  Ohres,  der 
Submaxillardrüse  und  der  Nasenschleimhaut.  Wenn  hier  keine  rekurrenten 
Fasern  das  Resultat  getrübt  haben,  zeigt  auch  dieser  Versuch  das  Vorhanden- 
sein von  Reflexen  durch  periphere  Ganglien. 

Im  Anschluß  an  seinen  umfassenden  Studien  über  die  in  peripheren  Ganglien 
stattfindenden  Reflexe  auf  die  pilomotorischen  Nerven  hat  Langley'^  auch  ent- 
sprechende Beobachtungen  über  Gefäßreflexe  gemacht. 


1  Dale,  Journ.  of  physiol.,  34,  S.  169;  1906;  —  46,   S.  291 ;  1913. 

2  Luchsinger,  a.  a.  O.,  16,  S.  529. 

^  Konow  und  Stenbeck,  a.  a.  0.,  1,  S.  405. 

*  Bernard,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,  55,  S.  345;  1862;  —  vgl.  Vulpian, 
Le^ons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  1,  S.  311;  —  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1890,  S.  519; 
—  Franfois-Franck,  ebenda,  1894,  S.  77. 

5  Roschansky,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  1889,  S.  111. 

^  Frangois-Franck,  Arch.  de  physiol.,  1894,  S.  721. 

'  Langley,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  394;  1900. 
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Nach  Diirchschneidung  aller  Verbindungen  zwischen  dem  Rückenmark  und 
den  sympathischen  Ganglien  bewirkt  die  Reizung  des  sympathischen  Grenz- 
stranges unterhalb  des  6.  Lumbalnerven  eine  Gefäßkontraktion  in  den  von  dem 
(3.),  4.  und  5.  Lumbalnerven  innervierten  Hautbezirken,  und  im  allgemeinen 
treten  die  Gefäßreflexe  parallel  der  pilomotorischen  Reflexe  auf,  so  daß  die  Haut 
in  den  Regionen,  wo  die  Haare  sich  aufrichten,  ganz  blaß  wird  und  die  kleinen 
Arterien  sich  zum  Verschwinden  zusammenziehen.  Nur  erstreckt  sich,  wie  es 
scheint,  die  Gefäßverengerung  auf  eine  etwas  größere  Partie  als  die  Kontraktion 
der  Haarmuskeln. 

Langley'^  hat  auch  den  hierbei  stattfindenden  Mechanismus  an  der  Hand 
eingehender  Versuche  erläutert. 

Da  die  betreffenden  Reflexe  nach  Exstirpation  des  entsprechenden  Ab- 
schnittes vom  Rückenmark  wie  der  zugehörigen  Spinalganglien  wie  sonst  auf- 
tritt, sind  Rückenmark  und  Spinalganglien  dabei  nicht  beteiligt. 

Lokale  Vergiftung  eines  einzelnen  sympathischen  Ganglions  mit  Nikotin 
hebt  den  in  diesem  ausgelösten  Reflex  auf,  läßt  aber  den  durch  das  nächst  höhere 


Sp.y.        Sp.g.         S^.g  Sji.ff.         Sp.g. 

.■■-\  .■-"-■:  /""'\  /'"^X  /'^ 


Fig.  517.    Schema  eines  Reflexes  durch  periphere  Ganglienzellen.    Nach  Langley.    Sp.  g,  sympa- 
thische Ganglien.    Die  Pfeile  geben  die  Richtung  an,  in  welcher  sich  die  bei  Reizung  des  Lum- 
balsympathicus  ausgelöste  reflektorische  Erregung  fortpflanzt. 

Ganglion  vermittelten  unversehrt.  Wenn  also  das  5.  Lumbaiganglion  vergiftet 
wird,  so  tritt  bei  Reizung  des  Sympathicus  unterhalb  des  6.  Lumbalnerven  in 
der  entsprechenden  Region  keine  Veränderung  ein;  dagegen  reagiert  das  von  dem 
4.  Lumbaiganglion  innervierte  Feld  in  gewöhnlicher  Weise  auf  die  Reizung.  Die 
bei  der  Reizung  des  Sympathicus  ausgelöste  Erregung  beeinflußt  also  jedes 
einzelne  Ganglion  direkt  für  sich. 

Die  betreffenden  Reflexe  sind  also  Vorgänge,  die  sich  in  dem  sympathischen 
System  abspielen. 

Die  hierbei  beteiligten,  im  Verhältnis  zum  Ganglion  zentripetalen  Fasern 
entspringen  indessen,  wie  Versuche  nach  der  Degenerationsmethode  ergeben  haben, 
weder  aus  dem  betreffenden  Ganglion  selber,  noch  aus  den  peripher  von  dem- 
selben liegenden  Zellen.  Sie  stellen  vielmehr  zentrifugale  Nerven  dar,  welche 
im  Rückenmarke  ihr  trophisches  Zentrum  haben  und  nach  Durchschneidung 
der  zentrifugalen  Fasern  in  den  Rami  communicantes  degenerieren. 

Diese  Stammfasern  entsenden  zu  einer  größeren'  oder  kleineren  Zahl  Gan- 
glien Kollateralen,  welche  mit  den  daselbst  befindlichen  Ganglienzellen  in  Ver- 
bindung treten  und  also  die  mit  diesen  zusammenhängenden  Nervenfortsätze 
erregen.     Da  nun  jeder  Nerv  die  Erregung  in  beiden  Richtungen  fortpflanzt. 


1  Langley,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  377. 
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wird  also  diese  Reizung  des  distalen  Endes  der  Staninifaser  einige  zentralwärts 
gelegene  Ganglien  in  Tätigkeit  versetzen  können,  und  solcher  Art  einen  Reflex 
auslösen  (vgl.  Fig.  517,  wo  die  erste  Zelle  links  die  im  Rückenmark  befindliche 
Ursprungszelle  der  Nervenfaser  und  Sp.  g,  Sp.  g  die  Spinalganglien  darstellen, 
an  welchen  die  betreffende  Faser  Kollateralen  abgibt;  die  Pfeile  geben  die  Richtung 
an,  in  welcher  sich  die  bei  der  Reizung  der  Faser  ausgelöste  Erregung  fortpflanzt). 
Durch  die  Erfahrungen  Langleys  dürfte  es  auch  dargetan  sein,  daß  bei  den  be- 
treffenden Reflexen  (Axonreflexen  nach  Langleys  Terminologie)  keine  Täuschung 
wegen  rekurrenter  Fasern  unterlaufen  ist. 

Als  eine  Art  von  peripherem  Reflex  ist  möglicherweise  auch  die  Erscheinung 
aufzufassen,  daß  eine  chemische  Reizung  der  Haut,  auch  wenn  die  betreffende 


3(.:n„l     Cord 


Fig.  518.    Schema  des  Axonreflexes  von  Bruce. 


Extremität  nur  durch  ihre  Blutgefäße  mit  dem  übrigen  Körper  zusammenhängt, 
eine  Gefäßerweiterung  hervorruft  {Goltz''). 

Zu  diesen  Reflexen  gehören  ferner  wahrscheinlich  auch  die  oben  erwähnten 
Veränderungen  der  Gefäßweite,  welche  bei  örtlicher  Reizung  der  Haut  erscheinen 
(vgl.  IV,  S.  216). 

Diese  Annahme  findet  durch  folgende  Erfahrungen  eine  gute  Unterstützung. 

Im  Anschluß  an  einigen  klinischen  Erfahrungen  machte  Bruce^  Versuche 
über  das  Auftreten  der  mit  einer  örtlichen  Entzündung  verbundenen  Gefäß- 
erweiterung und  benutzte  dabei  Senföl  als  Reiz.  Am  Auge  blieb  die  Gefäß- 
erweiterung nach  Eintropfen  eines  Anästheticums  aus;  es  lag  also  hier  keine 
direkte  Einwirkung  auf  die  Gefäße,  sondern  ein  Reflex  vor. 

Entsprechende  Versuche  an  der  Haut  ergaben,  daß  die  Gefäßerweiterung 
nach  Durchschneidung  sowohl  des  Rückenmarkes  als  der  hinteren  Wurzeln 
erschien:  um  ihn  hervorzurufen  war  also  das  zentrale  Nervensystem  nicht  not- 
wendig. 

Inwiefern  periphere  Ganglienzellen  dabei  teilnahmen,  suchte  Bruce  am  Auge 
durch  Durchschneidung  des  Trigeminus  peripher  von  Ganglion  Gasseri  zu  ent- 
scheiden. Die  Gefäßerweiterung  wurde  durch  diese  Operation  nicht  aufgehoben 
und  da,  seiner  Meinung  nach,  mehr  peripher  gelegene  Ganglienzellen  nicht  in 
Betracht  kommen  konnten,  gelangt  Bruce  zu  dem  Resultat,  daß  hier  ein  reflex- 


1  Goltz,  Versamml.  d.  deutschen  Naturforscher  in  Königsberg  1860;  zit.  nach  Gergens  und 
Werber,  Arch.  f.  d.  ges.  Physioi.,  13,  S.  52;  1876. 

-  Bruce,  Quarterly  journ.  of  physioi.,  6,  S.  339;  1913;  daselbst  auch  die  frühere  Literatur. 
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Fig.  519.  Schema  des  Axonreflexes 
von  Bardy.  n,  der  sensible  Nerv;  a 
und   b,  zwei  Äste  desselben;  c,  Con 


junctivales  Gefäß.  Der  Axonreflex 
geht  von  c  durch  a  und  b  zur  Ganglien- 
zelle d  und  dann  durch  e  auf  /.  Nach 
dem  Schema  Bruces  würde  der  Ast  b 
ununterbrochen  auf  /  übergehen. 


artiger  Vorgang  vorliegt,  bei  welchem  überhaupt  keine  Ganglienzellen  beteiligt 

sind  (vgl.  das  Schema,  Fig.  518). 

Wie  Bruce,  findet  auch  Bardy'^,  daß  die  Ausschaltung  des  Ganglion  Gasseri 
das  Auftreten  des  Reflexes  nicht  verhindert; 
er  fügt  aber  noch  hinzu,  daß  der  Reflex  nach 
Eintröpfeln  von  Nikotin  in  den  Konjunktival- 
sack  ausbleibt,  und  zeigt,  daß  dies  nicht  von 
einer  allgemeinen  Giftwirkung  herrührt,  son- 
dern auf  einen  örtlichen  Einfluß  zu  beziehen 
ist.  Es  kann  also  der  betreffende  Reflex  nicht 
durch  einen  einfachen  Übergang  von  der 
einen  Nervenfibrille  auf  die  andere  hervor- 
gerufen werden,  sondern  hier  müssen  in  Über- 
einstimmung mit  dem  ursprünglichen  Schema 
Langleys    auch    periphere    Ganglienzellen    be- 

]"un"ctiva"^Vein"Ge¥ß'nerv "und  dessen    teiligt   sein   (vgl.    das  Schema  Fig.  5192). 
Fortsetzungen^  d  und_^;  /,    ein   kon- 

§  189.    Die  Bedeutung  der  Gefäßnerven  für  den 
Gefäßtonus. 

Es  dauerte  ziemlich  lange,  bevor  man 
nach  der  Entdeckung  der  Gefäßnerven  ihre 
Bedeutung  für  den  Gefäßtonus  und  die  Blutverteilung  im  Körper  näher  ins 
Auge  faßte. 

Bernar(P  bemerkte  allerdings,  daß  der  Blutdruck  nach  Durchschneidung 
des  Halsmarkes  erheblich  herabsank,  jedoch  ohne  nähere  Untersuchungen  über 
diese  Frage  anzustellen.  Erst  v.  Bezold^  studierte  eingehend  das  Verhalten  des 
Blutdruckes  bei  Reizung  des  Halsmarkes.  Er  fand,  daß  der  Blutdruck  dabei 
sehr  beträchtlich  anstieg  und  Werte  erreichte,  die  den  nach  der  Durchschneidung 
des  Halsmarkes  stattfindenden  bis  zu  siebenmal  überschritten.  Weil  zu  gleicher 
Zeit  die  Frequenz  der  Herzschläge  bedeutend  zunahm,  stellte  sich  v.  Bezold  vor, 
daß  die  Drucksteigerung  nur  von  einer  erhöhten  Herztätigkeit  bedingt  wäre, 
und  erkannte  den  Gefäßen  und  ihren  Nerven  dabei  keinen  Anteil  zu. 

Schon  im  folgenden  Jahre  wiesen  jedoch  Goltz^,  sowie  Ludwig  und  Thiry^ 
in  verschiedener  Art  nach,  daß  diese  Auffassung  ganz  unrichtig  war. 

Ludwig  und  Thiry  lenkten  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  Erscheinung,  die 
merkwürdiger  Weise  v.  Bezold  ganz  entgangen  war,  nämlich,  daß  bei  Reizung 
des  Halsmarkes  die  kleinen  Arterien  sich  im  ganzen  Körper  kontrahierten.  Daß 
diese  Gefäßkontraktion  die  wirkliche  Ursache  der  gleichzeitig  auftretenden  Druck- 
steigerung war,  bewiesen  sie  dadurch,  daß  nach  Zerstörung  sämtlicher  Herz- 
nerven die  Reizung  des  Halsmarkes  dennoch  eine  maximale  Steigerung  des 
Aortadruckes  hervorbrachte. 


1  Bardy,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  32,  S.  19S;  1914. 

^  Vgl.  die  Kritik  von  Ranson  und  Wightman,  Amer.  journ.  of  physiol.,  62,  S.  400,  405;  1922. 
3  Bernard,  Legons  sur  les  propri^t^s  des  liquides  de  Torganisme,  1.    Paris  1859,  S.  200. 
*  V.  Bezold,  Unters,  über  die  Innervation  des  Herzens,  2,  S.  219;  1863. 
5  Goltz,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  29,  S.  394;  1864. 

'  Ludwig  und  Thirv,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KI-,  49,  Abt.  2, 
421;   1864. 
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Diese  Beobachtungen  warfen  ein  ganz  neues  Licht  auf  die  Versuche 
V.  Bezolds.  Die  Ursache  der  Drucksenkung  bei  Durchschneidung  des  Halsmarkes 
lag  nicht  in  der  damit  verbundenen  Verlangsamung  der  Herzschläge,  sondern 
darin,  daß  die  Gefäße  dem  Einfluß  des  tonisch  erregten  Zentrums  im  Kopfmark 
entzogen  worden  waren.  Die  Drucksteigerung,  die  sich  bei  Reizung  des  durch- 
schnittenen Halsmarkes  zeigte,  war  nicht  von  einer  durch  Nervenwirkung  hervor- 
gerufenen, beschleunigten  Herztätigkeit  bedingt,  sondern  hatte  ihren  Grund 
in  der  durch  die  Gefäßnerven  vermittelten  starken  Verengerung  der  Strombahn. 
Die  von  v.  Bezold  beobachtete  Beschleunigung  der  Herzschläge  war  zum  Teil  eine 
indirekte  Folge  des  erhöhten  Blutdruckes  und  nicht  dessen  Ursache  (vgl.  II, 
S.  292). 

Endlich  wiesen  Ludwig  und  Thiry  nach,  daß,  während  die  Drucksteigerung, 
welche  bei  Bindung  der  Aorta  unterhalb  der  Nierenarterien  erscheint,  nur  sehr 
unbedeutend  ist.  Abklemmung  der  Aorta  unmittelbar  über  dem  Zwerchfell 
einen  sehr  beträchtlichen  Druckanstieg  hervorruft. 

Hierdurch  war  die  Bedeutung  der  Gefäßnerven  für  den  Tonus  der  Gefäße 
so  deutlich  wie  möglich  nachgewiesen. 

In  der  gleichzeitig  veröffentlichten  Arbeit  Goltz'  wurde  die  Bedeutung  des 
Gefäßtonus  für  die  Blutströmung  im  Körper  zum  erstenmal  näher  erörtert. 
Auf  die  von  Legallois'^  gemachte  Beobachtung,  daß  die  Herztätigkeit  nach  Zer- 
störung des  Rückenmarkes  bald  aufhört,  hinweisend,  zeigt  nämlich  Goltz,  daß 
der  Kreislauf  beim  Frosche  fast  vollständig  aufhört,  wenn  die  Gefäße  im  großen 
Körpergebiete  ihren  Tonus  verlieren,  indem  das  Blut  dann  in  ihnen  stauen  bleibt 
und  also  dem  Herzen  die  genügende  Blutmenge  nicht  mehr  zur  Verfügung  gestellt 
wird. 

Hierher  gehört  die  Erweiterung  der  Bauchgefäße,  die  auch  beim  rücken- 
markslosen Frosch  durch  Klopfen  auf  die  Baucheingeweide  erzielt  wird,  so  wie 
die  Erweiterung  der  Gefäße  des  Hinterkörpers,  die  entsteht,  wenn  ein  Frosch, 
nach  Exstirpation  des  Rückenmarkes,  in  vertikaler  Stellung  aufgehängt  wird. 

Auch  beim  Frosch  gewinnen  aber  die  Gefäße  sogar  nach  der  Exstirpation 
des  Rückenmarkes  ihren  Tonus  in  einem  gewissen  Grade  wieder  {Gergens  und 
Werber'^);  ob  dies  aber  zur  vollständigen  Wiederherstellung  des  Kreislaufes  genügt, 
ist  indessen  noch  nicht  erwiesen. 

Der  Gefäßtonus  —  und  in  dieser  Hinsicht  ist  der  Tonus  der  Venen  ebenso 
wichtig  wie  der  der  Arterien  —  stellt  also  eine  notwendige  Bedingung  für  den 
Kreislauf  dar.  Bei  total  erschlafftem  Gefäßsystem  ist  kein  Kreislauf  möglich, 
weil  die  Gefäße  in  diesem  Falle,  ohne  daß  ihre  Wände  in  nennenswertem  Grade 
gespannt  werden,  die  gesamte  oder  fast  ganze  Blutmenge  fassen  können:  das 
Blut  bleibt  in  den  Gefäßen  stauen  und  wird  nicht  mehr  in  dem  Körper  herum- 
getrieben. 

Ähnliche  Erscheinungen  können  auch  an  den  warmblütigen  Tieren  beobachtet 
werden.  Wenn  man  einem  Kaninchen  die  beiden  Nn.  vagi  und  das  Rücken- 
mark durchschneidet  und  dann  das  Rückenmark  zerstört,  so  geschieht  es  nicht 
selten,  daß  das  Herz  unmittelbar  danach  aufhört,  genügend  kräftige  Systolen 


1  Legallois,  Oeuvres.    Paris  1830.    Tome  premier. 

-  Gergens  und  Werber,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  13,  S.  44;  1876. 
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ZU  machen,  und  das  Tier  stirbt.  Da  wir  keine  vom  Rückenmari<  nach  dem  Herzen 
gehenden  hemmenden  Nerven  kennen,  welche  diese  Erscheinung  verursachen 
könnten,  liegt  es  am  nächsten,  ihre  Ursache  in  dem  plötzlichen  Verlust  des 
Gefäßtonus  zu  suchen  {Goltz^). 

Dies  wird  durch  folgende  Beobachtung  bestätigt.  Wie  oben  bemerkt  (II, 
S.  125),  kann  man  bei  einem  Kaninchen  mittels  einer  um  die  Vorhöfe  an- 
gebrachten, fest  schließenden  Pinzette  während  etwa  4—5  Minuten  den  Kreis- 
lauf aufheben,  ohne  daß  das  Tier  stirbt.  Dehnt  man  die  Abklemmung  etwas 
länger  aus,  so  stirbt  das  Tier.  Dabei  findet  man  aber,  daß  das  Herz  auch  in 
diesem  Falle  nach  Lösung  der  Ligatur  ganz  normale  Kontraktionen  ausführt, 
welche  sich  jedoch  am  Manometer  kaum  bemerkbar  machen.  Wird  nun  auf  den 
Bauch  ein  Druck  ausgeübt  und  also  eine  größere  Blutmenge  nach  dem  Herzen 
getrieben,  so  zeigt  die  Blutdruckkurve  deutlich  ausgeprägte  Herzschläge,  welche 
klar  dartun,  daß  das  Herz,  trotz  der  gemachten  Eingriffe,  seine  Leistungsfähigkeit 
noch  nicht  verloren  hat.  Die  Ursache  der  Herzschwäche  und  des  Todes  liegt 
hier  also  zunächst  darin,  daß  die  Gefäße  wegen  der  langandauernden  Aufhebung 
des  Kreislaufes  ihren  Tonus  verloren  haben. ^ 

Eine  gewisse,  wenn  auch  nur  wenig  genaue  Schätzung  der  durch  die  tonische 
Erregung  des  gefäßverengenden  Zentrums  im  Kopfmark  bedingten  Verkleinerung 
der  Gefäßhöhle  läßt  sich  aus  folgendem  Versuche  von  Bayliss  und  Stärlinge 
gewinnen.  Sie  durchschnitten  an  einem  Hunde  das  Rückenmark  am  1.  Brust- 
wirbel. Der  arterielle  Druck  sank  dabei  in  einem  bedeutenden  Grad,  von  107 
auf  58  mm  Hg,  herab.  Nun  wurde  defibriniertes,  unverdünntes  Hundeblut 
intravenös  in  einer  solchen  Menge  injiziert,  daß  der  Druck  wieder  auf  sein  früheres 
Niveau  anstieg.  Hierzu  waren  1 25  ccm  nötig.  Unter  der  Annahme,  daß  die  gesamte 
Blutmenge  des  betreffenden  Hundes  500  ccm  betrug,  hätte  also  die  durch  die 
Ausschaltung  des  gefäßverengenden  Zentrums  im  Kopfmark  hervorgerufene 
Erweiterung  der  Gefäßhöhle  etwa  V4  deren  normalen  Weite  betragen. 

Hier  blieben  aber  die  Gefäßzentren  im  Rückenmarke  wie  die  peripheren 
Gefäßmechanismen  noch  tätig.  Die  gesamte,  unter  normalen  Verhältnissen 
durch  die  tonische  Kontraktion  der  Gefäßmuskulatur  bewirkte  Verkleinerung 
der  Gefäßhöhle  muß  also  wesentlich  bedeutender  sein  als  in  diesem  Versuch 
gefunden  wurde. 

Auch  folgende  Erfahrungen  am  Menschen  seien  hier  erwähnt.  Durch  An- 
legung einer  Stasebinde  am  Schenkel  unter  den  Trochanter  wurde  die  Blutmenge 
des  Beines  um  230—425  ccm  vermehrt.  Bei  entsprechenden  Versuchen  am  Arme 
wurden  160— 240  ccm  Blut  dort  zurückgehalten.  In  Übereinstimmung  damit 
wurde  das  Volumen  des  Beines  durch  Heraustreiben  des  Blutes  um  345—482  und 
das  des  Armes  um  192— 240  ccm  verkleinert. 

Die  bei  gleichzeitiger  Stauung  in  drei  Extremitäten  dem  allgemeinen  Kreis- 
lauf entzogene  Blutmenge  bewirkte  eine  Drucksenkung  von  etwa  20  mm  Hg,  d.  h. 
um  14»/,,  (Plaskucla*). 

1  Legallois,  a.  a.  O.;  —  Goltz,  a.  a.  O.,  29,  S.  422;  —  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  8,  S.  485; 
1874. 

^  R.  Tigerstedi,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  2,  S.  405;  1890. 

^  Bayliss  und  Starling,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  191. 

^  Plaskuda,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  80,  S.  492;   1904. 


Die  Zentren  der  Oefälinerven.  283 

In  bezug  auf  den  Gefäßtonus  stellt  sich  wie  bei  dem  Tonus  der  Herznerven 
die  Frage,  ob  er  reflektorischer  oder  automatischer  Natur  ist.  Daß  die  automatische 
Reizung  der  Gefäßwand  selber  hierbei  eine  sehr  große  Rolle  spielt,  geht  aus 
den  Beobachtungen  über  die  Wiederherstellung  des  Gefäßtonus  nach  Aus- 
schaltung des  Rückenmarkes  und  der  Splanchnici  hervor,  denn  die  Gefäßreflexe, 
welche  durch  die  peripheren  Ganglien  vermittelt  werden,  erstrecken  sich,  so  viel 
wir  bis  jetzt  wissen,  nur  über  verhältnismäßig  kleinere  Strecken  und  können 
daher  bei  der  Erhöhung  des  allgemeinen  Gefäßtonus  keine  wesentlichere  Rolle 
spielen. 

Auch  das  zentrale  Nervensystem  übt  seinen  tonischen  Einfluß  auf  die 
Gefäße  zum  Teil  auf  Grund  einer  automatischen  Reizung  aus,  wie  aus  der  Ein- 
wirkung der  Erstickung  auf  den  Kreislauf  ohne  weiteres  ersichtlich  ist. 

Es  kommen  aber  noch  die  Wirkungen  reflektorischer  Reize  hinzu,  da  ja  die 
Gefäßnerven  von  fast  jedem  zentripetalen  Nerven  her  reflektorisch  erregt  werden 
können,  und  das  Gefäßnervenzentrum  außerdem  noch  wenigstens  vom  Atmungs- 
zentrum wie  vom  Großhirn  beeinflußt  wird. 

Der  Gefäßtonus  ist  daher  sowohl  automatischen  als  auch  reflektorischen 
Ursprunges;  es  scheint  aber,  daß  die  automatische  Reizung  hier  die  wichtigere 
Komponente  darstellt,  insofern  sie  in  erster  Linie  die  stetige  Zusammenziehung 
der  Gefäßmuskeln  unterhält,  und  daß  die  reflektorische  mehr  die  Aufgabe  hat, 
die  Widerstände  in  verschiedene  Gefäßbezirke  den  augenblicklich  vorhandenen, 
vielfach  variierenden  Anforderungen  anzupassen. 

§  190.    Rhythmische  Schwankungen  des  Blutdruckes. 

Der  Blutdruck  in  den  großen  Arterien  verläuft  nie  vollkommen  gleichmäßig, 
denn,  auch  wenn  alle  anderen  Einwirkungen  auf  ihn  ausgeschlossen  sind,  kommen 
daselbst  jedenfalls  die  von  den  einzelnen  Herzschlägen  hervorgerufenen  Schwan- 
kungen vor.  Diese  werden  zweckmäßig  als  Druckschwankungen  erster 
Ordnung  bezeichnet. 

Durch  verschiedene  Einflüsse,  welche  sich  auf  die  Lungengefäße,  die  Herz- 
tätigkeit und  den  Gefäßtonus  beziehen,  entstehen  Druckschwankungen 
zweiter  Ordnung,  welche  mehrere  einzelne  Herzschläge  umfassen  und  in  regel- 
mäßigem Rhythmus  wiederkehren. 

Zu  diesen  gehören: 

1.  Die  von  den  mechanischen  Bedingungen  des  Lungenkreislaufes  bei  den 
verschiedenen  Respirationsphasen  abhängigen  Schwankungen,  welche  sowohl 
bei  der  natürlichen  Atmung,  als  bei  der  künstlichen  auftreten  können  (vgl.  IV, 
S.  38). 

2.  Schwankungen  durch  Veränderungen  der  Herztätigkeit  und  des  Gefäßtonus. 
a)  Besonders  an  Hunden  kommen  bei  den  einzelnen  Respirationsphasen  große 

Variationen  der  Pulsfrequenz  vor,  welche  ihrerseits  entsprechende  Schwankungen 
beim  Aortadruck  bedingen.  Da  sie  nach  Ausschaltung  der  Vagi  verschwinden, 
stellen  sie  den  Ausdruck  von  Variationen  im  Tonus  ihrer  Zentren  dar.  Daß  sie 
von  den  mechanischen  Bedingungen  des  Lungenkreislaufes  unabhängig  sind, 
folgt  daraus,  daß  sie  bestehen  bleiben,  auch  wenn  der  Brustkasten  weit  eröffnet 
ist  und  die  Bewegungen  des  Tieres  durch  Kurare  aufgehoben  sind  (vgl.  IV,  S.  46). 
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ß)  Wenn  bei  einem  solchen  Tiere  die  Vagi  durchschnitten  werden  und  die 
künstliche  Atmung  abgestellt  wird,  so  treten  nichtsdestoweniger  rhythmische 
Schwankungen  zweiter  Ordnung  auf,  welche  das  Zeichen  davon  abgeben,  daß 
auch  die  Zentren  der  Gefäßnerven  Sitz  rhythmischer  Tonusvariationen  sein 
können. 

Sie  erscheinen  im  allgemeinen  in  demselben  Rhythmus  wie  die  natürlichen 
Atembewegungen  nach  Ausschaltung  des  Vagi  und  werden  vielfach  als  Traube- 
Heringsche  Wellen  bezeichnet.  Man  hat  dieselben  wie  auch  die  von  den  Ver- 
änderungen der  Herzfrequenz  herrührenden  Druckschwankungen  als  Ausdruck 
einer  Irradiation  vom  Atmungszentrum  auf  die  Zentren  der  Gefäß-  und  Herz- 
nerven im  Kopfmark  aufgefaßt  (näheres  IV,  S.  50). 

Indessen  treten  entsprechende  Druckvariationen  auch  bei  Tieren  auf,  bei 
denen  die  künstliche  Atmung  nach  dem  Verfahren  von  Meltzer  und  Auer  unter- 
halten wird  und  wo  also  die  Tätigkeit  des  Atmungszentrums  und  die  Einwirkung 


Fig.  520.     Schwankungen  des  Herzvolumens  durch  Interferenz  zwischen  Atmung  und  Herztätig- 
keit.   Nach  Mosso.    Von  links  nach  rechts  zu  lesen. 

von  Veränderungen  des  Lungenvolumens  vollständig  ausgeschlossen  sind  (Fod^). 
Sie  können  daher  nicht  unbedingt  als  Ausdruck  eines  Synergismus  zwischen 
dem  Atmungs-  und  dem  Gefäßzentrum  aufgefaßt  werden. 

Noch  deutlicher  stellt  sich  die  Unabhängigkeit  dieser  Druckschwankungen 
vom  Atmungszentrum  bei  Tieren  dar,  wo  dieses  Zentrum  durch  Vergiftung  mit 
Veratrum  viride  erlahmt  worden  ist  (Woods^). 

■y)  Unter  Druckschwankungen  zweiter  Ordnung,  die  künstlich  hervorgerufen 
werden  können,  sind  zu  erwähnen  die  durch  Reizung  zentripetaler  Nerven  in 
bestimmten  Rhythmus  von  Jappelli  erzielten  (vgl.  IV,  S.  284),  ferner  die  bei 
sehr  schneller,  rhythmisch  stattfindender  künstlicher  Atmung,  wo  der  Unter- 
schied zwischen  Atmungs-  und  Herzfrequenz  nur  klein  ist,  auftretende  Variationen 
(Mosso^;  vgl.  Fig.  520)  und  die  entsprechenden,  bei  willkürlicher  Beschleunigung 
der  Atembewegungen  beim  Menschen  erscheinenden  kardio-respiratorischen  In- 
terferenzwellen {Trotter,  Edson  und  Gesell"^),  sowie  die  I,  S.  232  beschriebenen, 
welche  sich  darstellen,  wenn  die  Isochronie  der  Vorhöfe  und  der  Kammern 
durch  künstliche  Reizung  gestört  wird. 

Als  Druckschwankungen  dritter  Ordnung  möchte  ich  alle  diejenigen 
■Druckvariationen  bezeichnen,  welche  mehrere  Schwankungen  zweiter  Ordnung 
umfassen  und  sowohl  bei  natürlicher  als  bei  künstlicher  Atmung,  bei  unversehrten 
wie  bei  durchschnittenen  Vagi  auftreten  können. 


1  Foä,  Arch.  intern,  de  physiol.,  18,  S.  395;  1921. 

-  Woods,  Amer.  journ.  of  physiol.,  2,  S.  352;  1899;  —  vgl.  auch  Foä,  Arch.  f.  d.  ges. 
Physiol.,  157,  S.  561;  1914. 

3  Mosso,  Arch.  ital.  de  biol.,  41,  S.  257;  1904. 

«  Trauer,  Edson  und  Gesell,  Amer.  journ.  of  physiol.,  60,  S.  500;  1922. 
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Diese  Schwankungen  wurden  zuerst  von  Traube^  erwähnt  und  später  von 
Sigmund  Mayer^  und  KnolF  näher  studiert.  Sie  werden  von  mehreren  Autoren 
als  Sigmund  Mayersche  Wellen  bezeichnet  (vgl.  Fig.  521).* 

Sie  kommen  nach  Bottazzi'^  bei  normalen  Hunden  nur  ausnahmsweise  vor, 
treten  aber  bei  Erstickung,  bei  Vergiftung  mit  Kokain  und  Atropin,  bei  In- 
jektion vom  Extrakt  der  Darmschleimhaut  usw.  mehr  oder  minder  leicht  hervor. 

Ihr  Aussehen  wechselt  in  hohem  Grade,  sie  können  indessen  immer  als 
Schwankungen  dritter  Ordnung  unterschieden  werden,  wenn  man  nur  daran 
festhält,  daß  sie  mehrere  Schwankungen  zweiter  Ordnung  umfassen. 

Auch  die  Schwankungen  dritter  Ordnung  sind  zum  Teil  auf  die  Einwirkung 
vom  Atmungszentrum  auf  das  Gefäßnervenzentrum  zu  beziehen.  Bei  Versuchen, 
wo  die  Atembewegungen  und 
der  Blutdruck  gleichzeitig  re- 
gistriert wurden,  fand  nämlich 
Knoll^  in  vielen  Fällen,  aber 
keineswegs  immer,  daß  solche 
Druckschwankungen  mit  At- 
mungsvariationen   zusammen-     '.    '    ,  '     ,  '  ,    ',    T^      '      ' ' ' ' ' — '~ 

...  ,.        .  ,     ...  ,  Flg.  321.    Blutdruckschwankungen  dritter  Ordnung  beim 

fielen,    die    sich    über   mehrere    natürlich    atmenden  Kaninchen.     Nach  5.  Mayer.     Von 
einzelne      Respirationen       er-  l'nl<s  nach  rechts  zu  lesen, 

streckten. 

Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  wie  verschiedener  anderer,  von  S.  Mayer'' 
hervorgehobener  Umstände,  haben  wir  also  eine  gewisse  Berechtigung,  beide  in 
eine  direkte  Beziehung  zueinander  zu  bringen.  Da  nun  ferner  diese  Variationen 
auch  nach  Eröffnen  des  Brustkastens  und  Durchschneidung  der  Phrenici  auf- 
treten (Rulot^),  können  sie  nicht  ausschließlich  wenigstens  von  Druckschwan- 
kungen in  den  Pleurahöhlen  herrühren,  und  sind  daher  in  der  Weise  zu  deuten, 
daß,  wie  die  einzelnen  Impulse  vom  Atmungszentrum  auf  das  Gefäßnerven- 
zentrum einwirken,  auch  die  mehr  ausgezogenen  Schwankungen  in  der  Tätigkeit 
desselben  das  Gefäßzentrum  beeinflussen  können." 

In  einem  gewissen  Zusammenhang  damit  steht  Wertlieimers,''-^  Beobachtung, 
daß  bei  Tieren,  deren  Blutdruck  die  Schwankungen  dritter  Ordnung  darbietet, 
allgemeine  Zusammenziehungen  des  Körpers  in  Zeitintervallen  erscheinen,  welche 
den  Maxima  der  betreffenden  Wellen  des  Blutdruckes  entsprechen.  Auch  Bot- 
iazzi'^'^  hat  ähnliche  Druckvariationen  dritter  Ordnung  beschrieben. 

Außerdem  hat  er  Druckschwankungen  dritter  Ordnung  erwähnt,  welche 
je  zwei  künstlichen  Atmungen  entsprechen  und  durch    Interferenz  der  künst- 


1  Traube,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1865,  S.  882. 

2  Sigmund  Mayer,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  74  (3),  S.  281; 
1876;  —  vgl.  Frederkq,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.,  Abt.,  1887,  S.  351. 

'  Knoll,   Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  92  (3),  S.  443;  1885. 

*  Vgl.  Halliburton,   Quarterly  journ.  of  physiol.,  12,  S.  227;  1919. 
6  Bottazzi,  Zeitschr.  f.  BioL,  47,  S.  505,  526;  1906. 

•  Knoll,  Sitz.-Ber.  der  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  92  (3),  S.  439;  1885. 
'  S.  Mayer,  ebenda,  74  (3),  S.  296. 

8  Rulot,  Arch.  de  bioL,  16,  S.  313;  1900. 

'  Vgl.  auch  Bottazzi,  a.  a.  O.,  47,  S.  527. 
"  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  760. 
"  Bottazzi,  a.  a.  0.,  47,  S.  528. 
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liehen  Atmung  mit  der  spontanen  und  den  von  dieser  abhängigen  Variationen 
der  Tätigkeit  der  Herz-  und  Gefäßnervenzentren  hervorgerufen  worden  sind.^ 

Plethysmographische  Untersuchungen  über  die  Volumenschwankungen  der 
Niere  {Cohnheim  und  Roy-,  Bayliss  und  Bradford^,  Nolf  und  PLumier*)  und 
der  Milz  {Roy^,  Strasser  und  Wolf^)  haben  in  diesen  Organen  Variationen  der 
Blutfülle  nachgewiesen,  welche  mit  den  soeben  erwähnten  Schwankungen  des 
Blutdruckes  vollständig  übereinstimmen.  Die  Gefäße  dieser  Organe  sind  also 
bei  den  betreffenden  Druckvariationen  beteiligt.  Außerdem  traten  in  der  Niere 
und  besonders  in  der  Milz  Volumenschwankungen  auf,  welche  von  denjenigen 
des  Blutdruckes  ganz  unabhängig  verliefen. 

Im  Tränengang  (Benjamins  und  Rochaf)  und  in  der  Nasenschleimhaut 
{Benjamins^)  treten  gleichfalls  spontane  Variationen  der  Gefäßweite  auf,  welche 
zum  Teil  unabhängig  vom  Blutdrucke  verlaufen. 

In  den  Extremitäten  beobachtet  man  bei  den  periodischen  Drucksteigerungen 
nicht  selten  eine  entsprechende  Volumenzunahme.  Diese  stellt  indessen  keines- 
wegs die  Folge  einer  aktiven  Gefäßerweiterung  dar,  sondern  ist  lediglich  davon 
bedingt,  daß  sich  die  Gefäße  der  Extremitäten  wegen  des  hohen  arteriellen 
Druckes  passiv  erweitern  {Bayliss  und  Bradford^).  Außerdem  läßt  es  sich  durch 
geeignete  Maßnahmen  erweisen,  daß  auch  diese  Gefäße  sich  bei  periodischen 
Drucksteigerungen  kontrahieren  {Nolf  und  Plumier^^). 

Es  dürften  also  alle  Gefäßgebiete  des  großen  Kreislaufes  (möglicherweise 
mit  Ausnahme  von  dem  des  Gehirns)  bei  den  periodischen  Drucksteigerungen 
teilnehmen. 

Im  kleinen  Kreislaufe  haben  Plumier  und  A'o//"  periodische,  von  den  Atem- 
bewegungen unabhängige  Druckvariationen  nachgewiesen. 

Wenn  ein  Hund  mit  offener  Brust-  und  Bauchhöhle  und  durchschnittenen 
Vagi  mit  erwärmter  Luft  ventiliert  wird,  und  dann  die  künstliche  Atmung  auf- 
hört, so  zeigen  sich  in  der  Kurve  des  Pulmonalisdruckes  wellenförmige  Schwan- 
kungen, welche  mit  denen  im  großen  Kreislaufe  vollständig  synchron  sind  und 
vollständig  im  gleichen  Sinne  verlaufen.  Nach  doppelseitiger  Durchschneidung 
der  Ansa  Vieussenii  hören  diese  Wellen  auf  oder  nehmen  an  Umfang  wesentlich 
ab.  Sie  stellen  daher  den  Ausdruck  einer  rhythmischen  Erregung  der  Lungen- 
gefäße dar.  12 

Wie  ersichtlich,  stehen  die  hier  zusammengestellten  Fälle  von  Druck- 
schwankungen dritter  Ordnung  meistenteils  unter  der  Einwirkung  des  bulbären 


1  Bottazzi,  a.  a.  0.,  47,  S.  496. 

-  Cohnheim  und  Rov,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  92,  S.  436;  1883;  —  Roy.  Journ.  of  physiol., 
3,  S.  219;  1882. 

3  Bayliss  und  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  20;  1894. 

*  Nolf  und  Plumier,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  215. 
^  Rov,  a.  a.  O.,  3,  S.  217. 

6  Strasser  und  Wolf,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  108,  S.  602;  1905. 

'  Benjamins  und  Rochat,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  164,  S.  119;  1916. 

*  Benjamins,   Arch.    neerl.    de    physiol.,    1,    S.  710;    1917. 

'  Bayliss  und  Bradford,  Journ.  of  physiol.,  16,  S.  20;  1894;  —  vgl.  auch  Delezenne,  Arch. 
de  physiol'.,  1895,  S.  170. 

1»  Nolf  und  Plumier,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  217. 
"  Plumier  und  Nolf,  Journ.  de  physiol.,  1904,  S.  241. 
'"  Vgl.  auch  Plumier,  Travaux  du  laboratoire  de  Fredericq,  6,  S.  269;  1901. 
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Gefäßzentrums,  und  Foä^  bemerkt  ausdri'icklicli,  daß  beim  spinalen  Tier  rhyth- 
mische Variationen  des  Blutdruckes  überhaupt  nicht  auftreten. 

Demgegenüber  haben  Mathison-  und  Langley^  erwähnt,  daß  solche  Schwan- 
kungen auch  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  oft  vorkommen.  Sie 
können  also  ganz  unabhängig  vom  Kopfmark  und  dem  daselbst  befindlichen 
Atmungszentrum  entstehen,  und  es  ist  sehr  gut  möglich,  daß  sie  zum  Teil  auch 
von  der  variierenden  Tätigkeit  peripherer  Gefäßzentren  bzw.  der  Gefäßwand  selbst 
bedingt  werden.  Ein  deutliches  Beispiel  davon  ist  folgende  Beobachtung  von 
Bottazzi.* 

Wenn  einem  Tiere  in  die  Vena  femoralis  mehr  oder  weniger  abgekühlte  hypo- 
tonische Kochsalzlösungen  eingespritzt  werden,  so  erscheinen  sofort  Druck- 
schwankungen dritter  Ordnung.  Hier  liegt  die  Annahme  am  nächsten,  daß  die 
Flüssigkeit  wegen  ihrer  niedrigen  Temperatur  die  Gefäßmuskulatur  direkt  zur 
rhythmischen  Tätigkeit  gebracht  hat. 

Fredericq^  hat  folgende  Einteilung  der  rhythmischen  Variationen  des  Blut- 
druckes aufgestellt: 

1.  Schwankungen  erster  Ordnung  oder  Pulsschwankungen; 

2.  Schwankungen  zweiter  Ordnung  oder  Atemschwankungen.  Ihr  Verlauf 
wird  durch  die  Kombination  mehrerer,  zum  Teil  einander  entgegenwirkender 
Momente  bedingt  {Traube-Hering?,che  Wellen). 

3.  Schwankungen  dritter  Ordnung,  welche  in  viel  längeren  Perioden  verlaufen 
und  deren  jede  mehrere  Atemschwankungen  umfaßt  {Sigmund-Mayer s,che  Wellen). 

Später  hat  er  für  diese  Variationen  die  Bezeichnungen  Herzschwankungen, 
Atemschwankungen  und  vasomotorische  Schwankungen  vorgeschlagen.* 

Morawitz'  teilt  die  rhythmischen  Blutdruckschwankungen  in  folgender 
Weise  ein: 

A.  Periphere  Wellen,  welche  die  Tätigkeit  des  Gefäßnervenzentrums  nicht 
erfordern. 

1.  Die  Pulsschwankungen  oder  Wellen  erster  Ordnung; 

2.  Die  Atemschwankungen  oder  Wellen  zweiter  Ordnung,  nicht  rein  peripher; 

3.  Die  Wellen  durch  Interferenz  zwischen  1  und  2. 

B.  Zentrale  Wellen,  welche  die  Tätigkeit  des  Gefäßnervenzentrums  erfordern. 

1.  Die  Traube-Heringschm  Wellen  oder  Wellen  dritter  Ordnung,  welche  durch 
die  Übertragung  eines  Impulses  vom  Atmungs-  auf  das  Gefäßnervenzentrum 
entstehen;  jeder  Welle  entspricht  ein  Atemimpuls. 

2.  Die  Fredericqschen  Wellen,  welche  durch  die  Übertragung  eines  Impulses 
vom  Atmungs-  auf  das  Vaguszentrum  herrühren;  jeder  Welle  entspricht  ein 
Atemimpuls. 


1  Foä,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  153,  S.  543;  1913. 

2  Mathison,  Journ.  of  physiol.,  42,  S.  296;  1911. 

'  Langley,  ebenda,  53,  S.  124;  1919;  Gefäßwellen  zweiter  Ordnung. 

*  Bottazzi,  a.  a.  0.,  47,  S.  520. 

5  Fredericq,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1887,  S.  351. 

'  Fredericq,  Arch.  intern,  de  physiol.,  4,  S.  124;  1906. 

'  Morawitz,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1903,  S.  98. 
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3.  Die  Sigmund- Mayer  sehen  Wellen  oder  Wellen  vierter  Ordnung,  die 
wahrscheinlich  ohne  Vermittlung,  doch  meist  mit  Beteiligung  des  Atmungszentrums 
entstehen.     Jeder  Welle  entsprechen  zahlreiche  Atemimpulse. 

4.  Die  pulmonalen  Reflexwellen,  d.  h.  die  rhythmischen  Druckschwankungen 
bei  künstlicher  Atmung.  Diese  würden  nach  Morawitz  Reflexe  von  den  Lungen 
aus  auf  das  Gefäßnervenzentrum  darstellen. 

Als  Stütze  seiner  Auffassung  führt  Morawitz  insbesondere  an,  daß  die  be- 
treffenden Wellen  nach  Vergiftung  mit  Adrenalin  wie  bei  der  Reizung  des  De- 
pressors  verschwinden.  In  beiden  Fällen  wäre  das  Resultat  von  einer  Herab- 
setzung der  Erregbarkeit  des  Gefäßnervenzentrums  bedingt. 

Meiner  Ansicht  nach  liegt  die  Sache  wesentlich  anders  und  ist  von  den  mecha- 
nischen Einwirkungen  der  künstlichen  Atmung  auf  den  Lungenkreislauf  bedingt. 
Auf  der  Höhe  der  Adrenalinvergiftung  wird  der  Widerstand  in  der  Gefäßbahn 
so  groß,  daß  die  Variationen  der  Blutzufuhr  zum  linken  Herzen  gar  keinen 
Einfluß  auf  den  Blutdruck  ausüben  kann,  weil  nämlich  das  Herz  nur  eine 
ganz  geringe  Blutmenge  heraustreiben  kann  und  Blut  dem  Herzen  überreichlich 
zur  Verfügung  steht.  Bei  der  Depressorreizung  sind  aber  die  Gefäße  in  einem 
so  hohen  Grade  erweitert,  daß  die  verhältnismäßig  geringen  Variationen  der  vom 
rechten  Herz  dem  linken  zugeführten  Blutmenge  nicht  vermögen,  deutliche 
respiratorische  Variationen  zu  erzeugen. 

Endlich  hat  Foä^  folgende  Einteilung  der  Druckschwankungen  entworfen. 

1.  Respiratorische  Schwankungen,  welche  auf  Grund  der  bei  der  Atmung 
stattfindenden  Veränderungen  beim  intrathorakalen  Druck  entstehen. 

2.  Schwankungen  zweiter  Ordnung,  welche  durch  rhythmische,  aus  zentraler 
Ursache  hervorgerufene  Bewegungen  der  Gefäßwände  ausgelöst  werden;  ihr 
Rhythmus  stimmt  zuweilen  mit  dem  der  Atembewegungen  überein,  zuweilen 
weicht  er  von  diesem  ab. 

3.  Schwankungen  dritter  Ordnung,  welche  von  unregelmäßigen  oder  lang- 
samen, selbständigen  Bewegungen  der  Gefäßwände  verursacht  werden  und  eine 
größere  oder  kleinere  Zahl  von  Schwankungen  der  zweiten  Ordnung  umfassen 
können.^ 


1  Foä,  Arch.  intern,  de  physiol.,  18,  S.  399;  1921. 

2  Vgl.  auch  Daniäopolu,  Carniol  und   Radovid,  Journ.  de  physiol.,  20,   S.  26,  41,  72; 
1922 
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Achtundvierzigstes  Kapitel. 
Die  Blutverteilung  im  Körper. 

§  191.    Die  Blutmenge  des  Körpers. 

a)    Zur  Methodik. 

Durcli  Enthiutung  allein  i<ann  die  ganze  Blutmenge  nicht  aus  dem  Körper 
entleert  werden,  weil  dabei  immer  ein  gewisses  Quantum  Blut  noch  in  den  Ge- 
fäßen zurückbleibt.  Daher  sind  spezielle  Versuchsmethoden  notwendig,  um  die 
Blutmenge  eines  Tieres  zu  bestimmen. 

Diese  Methoden^  sind  prinzipiell  zweierlei  Art,  nämlich  1.  direkte  Methoden, 
bei  welchen  das  Tier  entblutet,  dann  mit  Wasser  ausgespült  und  nach  Zerhacken 
mit  Wasser  extrahiert  wird;  2.  indirekte  Methoden,  bei  denen  die  Blutmenge  aus 
den  Veränderungen  der  quantitativen  Zusammensetzung  des  Blutes  nach  partieller 
Blutung  oder  Injektion  einer  fremden  Substanz  berechnet  wird. 

1.  Direkte  Methoden.  Diese  gründen  sich  sämtlich  auf  folgendes,  von 
Welckcr-  eingeführtes  Verfahren. 

Man  nimmt  zuerst  eine  normale  Blutprobe  /;,  läßt  dann  das  Tier  verbluten, 
spült  dessen  Gefäßsystem  mit  Wasser  aus,  bis  dieses  klar  und  ungefärbt  heraus- 
fließt, und  extrahiert  schließlich  den  zerhackten  Körper  mit  Wasser.  Das  bei 
der  Verblutung  erhaltene  Blut  wird  zu  dem  Spülwasser  hinzugefügt;  die  ganze 
Menge  des  bei  der  Verblutung  erhaltenen  Blutes  +  der  benutzten  Spülflüssigkeit 
sei  w.  Nun  wird  die  normale  Blutprobe  b  durch  Zusatz  von  Wasser  v  auf  die 
gleiche  Färbekraft  wie  eine  Probe  von  w  gebracht.  Dann  ist,  wenn  y  die  tatsächliche 
Blutmenge  des  Körpers  bezeichnet,  nachdem  die  Blutprobe  genommen  worden  ist, 
b:b  +  V  =  y.w; 

y  =  b  wj{b  -j-  v) . 

Die  ganze  Blutmenge  des  Tieres  ist  also 

ö  +  y  =  ö  +  ö  w/{b  -\-  v) . 

Diese  Methode  ist  dann  teils  in  bezug  auf  die  Gewinnung  des  Blutes,  teils 
betreffend  die  Art  und  Weise  der  Farbenvergleichung,  teils  durch  Anwendung 
der  Blutkörperchenzählung  statt  letzterer  von  Heidenliain'^,  Gschcidlen*,  Colin- 
stein und  Zuntz^>,  F.Müller''',  Plesch''  weiter  entwickelt  und  verbessert  worden. 

1  Eine  eingehende  Darstellung  dieser  Methoden  findet  sich  bei  Plesch,  Zeitschr.  f.  exp. 
Pathoi.,  6,  S.  381;  1909. 

2  Welcker,  Vierteljahrsschr.  f.  d.  prakt.  Heilk.,  24,  S.  23;  1854;  —  Zeitschr.  f.  rat.  Med., 
(3),  4,  S.  147;   1858. 

3  Heidenhain,  Arch.  f.  physiul.  Heilk.,  1857,  S.  528. 

*  Gscheidlen,  Unters,  aus  d.  physiol.  Laborat.  in  Wiirzburg,  3,  S.  141;  1868. 
5  Cohnstein  und  Zuntz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  34,  S.  189;  1884. 
«  F.Müller,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1901,  S.  459. 
'  Plesch,  a.  a.  O.,  6,  S.  382. 
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2.  Die  indirekten  Methoden.  Valentin'^  entzog  dem  Tiere  eine  gewisse 
Menge  Blut  (a),  injizierte  statt  dessen  eine  Quantität  Wasser  (c)  und  bestimmte 
den  prozentigen  Rückstand  des  Blutes  vor  (b)  und  nach  der  Wasserinjektion  (d). 
Wenn  x  die   ursprüngliche  Blutmenge  des  Körpers  darstellt,  so  ist 

b  (X  -  a)/100  =  d{x-a  +  c)/\00 

und  also 

cd 

Die  Voraussetzung,  von  welcher  Valentin  ausging,  daß  während  der  kurzen 
Versuchsdauer  keine  wesentliche  Veränderung  in  der  absoluten  Menge  des  festen 
Rückstandes  stattfindet,  war  indessen  nicht  berechtigt,  denn  während  der  Blut- 
antziehung  tritt  Wasser  von  den  Geweben  in  die  Gefäßhöhle  hinein  und  bei  der 
nach  der  Wasserinjektion  erfolgenden  starken  Verdünnung  des  Blutes  stellt  sich 
ein  lebhafter  Austausch  zwischen  Blut  und  Gewebsflüssigkeit  dar. 

Um  diesem  Fehler  vorzubeugen  transfundierte  Malassez-,  ohne  vorhergehende 
Blutentziehung,  in  die  Blutbahn  des  Versuchstieres  Serum  oder  Blut  mit  bekanntem 
Gehalt  an  Körperchen;  statt  des  festen  Rückstandes  benutzte  er  als  Charakteristi- 
kum der  Blutmenge  die  Zahl  der  Blutkörperchen.^ 

Sherrington  und  Copeman*  benutzten  zu  dem  gleichen  Zwecke  Injektion  von 
physiologischer  Kochsalzlösung  und  bestiminten  vor  und  nach  derselben  das 
spezifische  Gewicht  des  Blutes,  während  Oerum^  den  Hämoglobingehalt,  und 
Plesch'''  die  relative  Färbekraft  des  Blutes  kolorimetrisch  bestimmte. 

Statt  eine  fremde  Flüssigkeit  in  die  Blutbahn  zu  injizieren,  machte  Vierordf 
dem  Versuchstiere  einen  ausgiebigen  Aderlaß  und  wartete  dann  so  lange  ab,  bis, 
seinem  Dafürhalten  nach,  die  Blutflüssigkeit  sich  wieder  in  normaler  Menge  ge- 
bildet hatte  und  berechnete  nach  Zählungen  der  Blutkörperchen  die  Größe  der 
Blutmenge. 

Derselben  Methode  haben  sich  Dreyer  und  Roy^  in  ausgedehnten  Versuchs- 
reihen bedient;  nur  bestimmen  sie  den  Hämoglobingehalt  und  nicht  die  Zahl 
der  Blutkörperchen. 

Dabei  wird  vorausgesetzt,  daß  während  der  Versuchsdauer  keine  Neubildung 
oder  Zerstörung  von  Blutkörperchen  bzw.  von  Hämoglobin  erfolgt. 

Zu  dieser  Gruppe  gehört  schließlich  auch  eine  ursprünglich  von  Grefiant 
und  Quinquaud'-'  herrührende  und  dann  von  Haidane  und  Smiih'^°  wie  von  Zuntz  und 
Plesch^'^  weiter  ausgebildete  und  verfeinerte  Methode.  Das  Versuchsindividuum 
atmet  eme  gemessene,  nicht  toxische  Menge  {A  ccm)  von  Kohlenoxyd,  das  sich 
gleichmäßig  im  Blute  verteilt  und  dort  genügend  lange  bleibt,  ein.  Dann  wird 


1   Valentin,  Repert.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  3,  S.  281 ;   1838. 

"-  Malassez,  Arch.  de  ptiysiol.,  1874,  S.  802. 

3  Vgl.  auch  Nelson.  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  60,  S.  340;  1909. 

^  Stierrington  und  Copernan,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  71 ;  1893. 

"■  Oeriim,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  93,  S.  361;  1908. 

6  Plesch,  a.  a.  O.,  6,  S.  395. 

'   Vierordt,  Arch.  f.  physiol.  Heilk.,  N.  F.,  2,  S.  527;  1858. 

8  Dreyer  und  Roy,  Philos.  transact.,  201,  B,  S.  136;  1910. 

»  Grehant  und  Quinquaud,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  physiol.,  18,  S.  564;  1883. 

'»  Haidane  und  Smith,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  331 ;  1900;  —  Haidane,  ebenda,  18,  S.  463. 

11  Zuntz  und  Plesch,  Biochem.  Zeitschr.,  11,  S.  48;  1908;  —  Plesch,  a.  a.  O.,  6,  S.  407. 
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in  einer  Blutprobe  der  Geiialt  an  Kolilenoxyd  (ß"/(,)  bestimmt  und  daraus  die  Blut- 
menge  des  Körpers  (x)  nach  der  Forme! 

lOOA 

X=-g-, 

bereciinet. 

Indessen  kann  das  Kohlenoxyd  nicht  allein  vom  Hämoglobin  im  Blute, 
sondern  auch  von  dem  Hämoglobin  im  Knochenmark,  vom  Farbstoff  der  quer- 
gestreiften lUuskeln  usw.  gebunden  werden,  was  natürlich  die  Resultate  etwas 
unsicher  machen  muß. 

Als  Fremdkörper  im  Blute  benutzten  Baratt  und  Yorke^  statt  des  Kohlen- 
oxydes gelöstes  Hämoglobin,  Schürer^  artfremdes  Serum,  Keith,  Rowntree  und 
Geraghty^  verschiedene  Farbstoffe,  sowie  Mc  Quarrie  und  Davis^  Acacia  und 
Gelatine. 

Eine  nähere  kritische  Erörterung  dieser  Methoden  kann  hier  um  so  eher 
ausbleiben,  als  ich  nicht  beabsichtige,  die  Umstände  näher  darzulegen,  welche 
einen  Einfluß  auf  die  Blutmenge  des  Körpers  ausüben,  sondern  nur  die  all- 
gemeinsten Resultate  betreffend  die  Blutmenge  kurz  darstellen  will. 


b)    Die  Blutmenge  bei  verschiedenen  Tieren. 

Über  die  Blutmenge  bei  den  kaltblütigen  Wirbeltieren  teilte  Welcher^  folgende 
Angaben  mit. 


Tierart 


Zahl  der 

untersuchten 

Individuen 


Biutmenge,  ccm,  in 
Proz.  des  Körpergewichtes 


Grenzwerte 


Mittel 


Petromyzon  marinus  ....  1  I           —  |           4,9 

Knochenfische      2  !       1,3—1,8  1,5 

Proteus  anguineus 1  —  2,9 

Triton  und  Salamander    .    .   |  4  5,5—6,8  \           6,1 

Rana  temporaria |  5  4,7 — 6,3  5,6 

Coluber  natrix 1  —  7,7 

Anguis  fragilis     I  4  3,8—6,7  5,2 

Lacerta      |  13  |       4,7—7,0  5,8 


Bei  Versuchen  an  normalen,  in  feuchten  Behältern  aufbewahrten  Fröschen 
fand  Gürber^  eine  Biutmenge  von  3—3,8  ccm  auf  100  g  Körpergewicht.  Wurden 
die  Tiere  durch  Aufbewahrung  in  trockener  Luft  an  Wasser  verarmt,  sank  die 
Blutmenge  nach  2  Tagen  auf  2,4,  nach  5  Tagen  auf  1,4  und  nach  8— 9  Tagen 
auf  1  ccm  pro  100  g  herab. 


1  Barratt  und   Yorke,  Proc.  of  the  Royal  Soc,  81,  B,  S.  381 ;  1909. 

=  Schürer,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  66,  S.  171;  1911. 

ä  Keith,  Rowntree  und  Geraghty,  Arch.  of  intern,  med.,  16,  S.  547;  1915;  —  vgl.  ferner 
Hooper,  Smith,  Belt  und  Whipple,  Amer.  journ.  of  physiol.,  51,  S.  205;  1920;  —  Smith,  ebenda, 
51,  S.  221;  —  Dawson,  Evans  und  Whipple,  ebenda,  51,  S.  232. 

*  Mc  Quarrie  und  Davis,  Amer.  journ.  of  physiol.,  51,  S.  257;  1920. 

*  Welcher,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  (3),  4,  S.  155. 

«  Giirber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1889,  S.  94;  —  vgl.  Gaule,  Zentralbl. 
f.  Physiol..  3,  S.  161;  1889. 
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Nach  Fry^  beträgt  die  Blutmenge  beim  Froscii  durclischnittlich  4,6''/o  des 
Körpergewichtes;  die  Extreme  waren  3,5  bzw.  6,2.  Unter  Berücksichtigung  der 
Körpergröße  kann  die  Blutmenge  bei  diesem  Tiere  durch  die  Formel  W'^'^^jK, 
wo  W  das  Körpergewicht  und  K  eine  Konstante  darstellt,  die  in  den  betreffenden 
Versuchen  42,0  beträgt. 

Die  Blutmenge  der  Lacerta  agilis  wurde  von  Fry  gleich  3,0  (2,8— 3,5)7o 
des  Körpergewichtes  gefunden.  Bei  Eidechsen  von  verschiedener  Körpergröße 
läßt  sie  sich  unter  Anwendung  der  Formel  W  ",  K,  wo  K  gleich  55,5  ist,  annähe- 
rungsweise berechnen. 

Welcher'^  fand  bei  drei  Tauben  eine  durchschnittliche  Blutmenge  von  9  ccm 
und  bei  kleinen  Vögeln,  im  Durchschnitt  von  7  Individuen,  6,9  ccm  pro  100  g 
Körpergewicht. 

Ihrerseits  erwähnen  Drcyer  und  Welker^  kurz,  daß  bei  Tauben,  Sperlingen  und 
Enten  die  Blut  menge  gleich  IV"'";  K  ist,  ohne  indessen  nähere  Angaben  mitzuteilen. 

Die  für  ihre  Zeit  zahlreichen  Bestimmungen  Welcher  s"^  der  Blutmenge  bei 
verschiedenen  Säugetieren  sind  in  folgender  Tabelle  zusammengestellt. 


Tierart 


Zahl  der 

untersuchten 

Individuen 


Blutmenge,  ccm,  in 
Proz.  des  Körpergewichtes 


Grenzwerte 


Mittel 


Hausmaus 5  6,0—8,1  7,3 

Myoxus  glis      3  5,3—6,0     I  5,8 

Kaninchen "      6  4,9 — 6,4  5,5 

Ziege 1                         —  5,9 

Verpertilio  noctula      ....  2  6,9—9,1  8,0 

Katze 1                         —  6,3 

Hund 5  6,3—7,7  7,1 

Spätere  Autoren  haben  folgende  Angaben  mitgeteilt. 


zahl  der     I        Blutmenge,  ccm,  in       ^ 
mtersuchten'P^"^-  '''^^  Korpergewichtes 


Autor 


Individuen 

Grenzwerte 

Mittel 

Pferd 

,    .    .                 2 

1    7,3—10,2 

8,8 

'    Kottmann^ 

Hund 

...               — 

8,6—  8,1 

— 

Hcidcnhain^ 

— 

— 

7,9 

Painmv 

— 

8,9—  7,1 

— 

Gscheidlcn'* 

1          — 

7,0—  6,4 

— 

Rankc^ 

— 

8,9—  5,6 

— 

Steinberg^" 

1  Fry,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  7,  S.  187;  1913. 

2  Welcher,  a.  a.  O.,  (3),  4,  S.  156. 
»  Drever  und  Walker,  Lancet  1913,  25.  Okt. 
J  Welcher,  a.  a.  O.,  (3),  4,   S.  156. 
^  Kottmann,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,   54,  S.  387;  1906. 
''  Heidenhain,  Arch.  f.  physiol,  Heilk.,  1857,   S.  528. 

•  Panum,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  29,  S.  267;  1864. 

*  Gscheidlen,   Unters,  aus  dem  physiol.  Laborat.  in  Würzbiirg,    3,  S.  153;  186 
auch  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,   7,  S.  530;  1873. 

'  Ranke,  Die  Blutverteilung  und  der  Tätigkeitswechsel  der  Organe.  Leipzig  1871,  S.  32 
die  Zahlen  Rankes  beziehen  sich  auf  das  Reingewicht  (Körpergewicht  nach  Abzug  des  Darm 
Inhaltes). 

"  Steinberg,  Arch,  f.  d.  ges,  Physiol,,  7,  S,  101;  1873, 
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Zahl  der 

Blutmeng 

%  ccm,  in 

Tierart 

untersuchten 
Individuen 

Proz.  des  Körpergewichtes 

Autor 

Grenzwerte 

JVlittel 

Huntl 

— 

6,9—  8,1 

_ 

Jolyel  und  Laffont^ 

— 

6,8—  6,9 

6,8 

Sherringlon  und  Copeman^ 

10 

7,4—10,5 

8,6 

Plesch"^ 

Katze 

2 

— 

6,7 

Nelson" 

— 

4,8—  4,6 

4,7 

Ranke^  (S.  294) 

— 

9,6—  5,5 

— 

Steinberg^o  (S.  294) 

— 

— 

5,9 

Jolyct  und  Lajjont^ 

Kaninchen 

— 

4,8—  6,1  = 

— 

Heidenhain^  (S.  294) 

— 

5,9—  4,45 

— 

Gscheidlen^  (S.  294) 

— 

8,2—  3,0= 

— 

Ranke^  (S.  294) 

— 

7,2—  8,7= 

— 

Sieinberg^o  (S.  294) 

— 

■ — 

5,-5 

Jolvet  und  Laffont^ 

15 

2,3—  5,6 

4,1« 

Ranke  ^  (S.  294) 

8 

6,4—16,7 

8,1 

Sherringlon  und  Copeman- 

22 

4,1—  7,0 

5,4 

Douglas  und  BoycotP 

— 

— 

7,3 

Oerwn^ 

11 

4,8—  6,1 

5,6 

Nelson* 

22 

4,4—  7,1 

4,9 

Dreyer  und  Roy^ 

19 

3,3—  5,2 

4,3 

Abderhalden^" 

15 

4,2—  5,3 

4,6 

Abderhalden'^" 

24 

4,9—  6,4 

5,7 

Schürer'-^ 

Wildes  Kaninchen  .    . 

11 

4,1—  4,6 

4,4 

Dreyer  und  Roy'^" 

Hase 

5 

6,4—  8,1 

7,5 

Dreyer  und  Roy^' 

Wilde  Ratte     .... 

6 

4,5—  5,4 

4,8 

Dreyer  und  Rov^- 

Zahme  Ratte   .... 

87 

4,7—  7,8  • 

6,3 

Chisolm^^ 

Maus 

19 

4,6—  7,0 

5,8 

Dreyer  und  Roy^ 

IVleerschweInchen .   .   . 

— 

— 

4,0= 

Hei'denhain^  (S.'  294) 

— 

5,4—  4,25 

— 

Gscheidlen^  (S.  294) 

— 

— 

5,85 

Ranke^  (S.  294) 

— 

6,3—  8,35 

— 

Steinberg^"  (S.  294) 

— 

— 

5,6 

Jolyet  und  Laffonf^ 

9 

3,3—  5,2 

4,1 

Dreyer  und  Roy^ 

Affe 

2 

7,4—  9,0 

— 

Sherringlon  und  Copeman- 

Bei  der  Anwendung  der  Injektion  von  Farbstoffen  sind  von  Hooper,  Smith, 
Bell  und  Whipple''-*  wesentlich  größere  Blutmengen  —  beim  Hunde  durchschnitt- 


1  Jolyet  und  Laffont,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  biol.,  1877,  S.  153. 
-  Sherringlon  und  Copeman,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  74;  1893. 
•■'  Plesch,  Zeitschr.  f.  exp.  Path.,  6,  S.  456. 

*  Nelson,  Arch.  exp.  Pathol.,  60,  S.  340;  1909.    Bei  hungernden  Hunden  war  die  Blut- 
menge 7,9 — 8,1  und  bei  gemästeten  6,1- — 7,2°/o  des  Körpergewichtes. 

5  Reingewicht. 

*  Rohgewicht;  nach  der  Berechnung  von  Dreyer  und  Roy,  Philos.  transact.,  201,  B,  S.  144; 
1910. 

'  Douglas,  Journ.  of  physiol.,  33,  S.  502;  1906;  —  Douglas  und  Boy  coli,  Journ.  of  pathol. 
and  bacteriol.,  13,   S.  269;  1909. 

«  Oerum,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  IMed.,  93,  S.  361;  1908. 
ä  Dreyer  und  Roy,  Philos.  transact.,  201,  B,  S.  138;  1910. 

1»  Abderhalden,  Zeitschr.  f.  Biol.,  43,  S.  177;   1902;  die  Berechnung  ist  von  Dreyer  und 
Roy  ausgeführt  (s.  folgende  Zitate). 

"  Schürer,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  66,  S.  174;  1911;  bei  hungernden  Kaninchen  betrug  die 
Blutmenge  5,6 — 8,2''/„  des  Körpergewichtes. 

1=  Dreyer  und  Roy,  Philos.  transact.,  202,  B,   S.  191. 

"  Chisolm,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  4,  S.  225;  1911;  erwachsene  Tiere. 

1^  Hooper,  Smith,  Bell  und  Whipple,  Amer.  journ.  of  physiol.,  51,  S.  215. 
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lieh  10,17o  des  Körpergewichtes  —  erhalten  worden.  Auch  die  von  Mc  Quarrie 
und  Davis^  geübte  Methode  gibt  hohe  Werte,  beim  Hunde  durchschnittlich  9,87o 
und  beim  Kaninchen  6,57o- 

Wie  ersichtlich,  variieren  die  bei  einer  und  derselben  Tierart  von  verschiedenen 
Autoren  gefundenen  Zahlen  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen.  Daß  dies  nicht 
ausschließlich  wenigstens  von  der  Verschiedenheit  der  benutzten  Methoden  ab- 
hängig ist,  folgt  daraus,  daß  auch  bei  den  Versuchen  eines  und  desselben  Autors 
die  Variationen  recht  erheblich  sind.  Auch  geht  aus  dem  von  Plesch^  angestellten 
Vergleich  verschiedener  Methoden  hervor,  daß  sie  im  großen  und  ganzen,  wie  aus 
folgender  Zusammenstellung  ersichtlich,  ziemlich  nahe  übereinstimmende  Re- 
sultate geben.     Die  Versuche  fanden  am  Hunde  statt. 


Blutmeng 

e,  ccm  pro  100  g, 

bestimmt 

Nr. 

nach  der 
CO-Methode 

nach  der 
Infusionsmethode 

nach 
Welcher 

1 
2 
3 

8,0—8,4 

7,8—8,2 

9,0 

8,0 
7,9 
8,6 

8,0 
7,8 
8,7 

Die  Größe  des  Tieres  übt  einen  sehr  bedeutenden  Einfluß  auf  die  Blutmenge 
aus.  Bei  jungen  und  kleinen  Tieren  ist  nämlich,  wie  Welcker^,  Malassez*,  Slier- 
rington  und  Copemaif"  zuerst  hervorhoben  und  Dreyer  und  Roy^  wie  Chisolnf 
durch  eingehende  Untersuchungen  bestätigten,  die  prozentige  Blutmenge  größer 
als  bei  älteren  und  größeren  Tieren.  Eine  durchschnittliche  Zahl  für  die  Blut- 
menge des  Tieres  im  Verhältnis  zum  Körpergewicht  kann  daher  überhaupt  nicht 
aufgestellt  werden. 

Wenn  man  aber  die  Blutmenge  (ß)  im  Verhältnis  zur  Körperoberfläche  (IVVs. 
wo  W  das  Körpergewicht  bezeichnet)  berechnet,  und  noch  besser,  wenn  man 
als  Exponent  für  W  statt  2/3  0,70—0,72  wählt,  so  läßt  sich  die  Blutmenge  bei 
einer  und  derselben  Tierart  mit  einer  überraschend  großen  Genauigkeit  nach 
der  Formel 

berechnen,  wo  K   eine  Konstante  darstellt. 

Als  Beleg  dafür  teilen  Dreyer,  Roy  und  Walker^  folgende  Zusammen- 
stellung der  von  ihnen  selber  wie  von  Ranke,  Sherrington  und  Copeman,  Abder- 
halden, Nelson  und  Schürer  an  insgesamt  126  Kaninchen  gemachten  Bestim- 
mungen mit. 


'  Mc  Quarrie  und  Davis,  Amer.  journ.  of  physiol.,  51,  S.- 270,  276. 

2  Plesch,  a.  a.  O.,  6,  S.  445. 

3  Welcher,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  (3),  4,   S.  161. 
«  Malassez,  Arch.  de  physiol.,  1875,  S.  268. 

5  Sherrington  und  Copeman,  Journ.  of  physiol.,  14,  S.  75;  1893. 

'S  Dreyer  und  Roy,  Philos.  transact.,  201,  B,  S.  137;  1910;  —  202,  B,  S.  191;  1911; 
—  Dreyer  Roy  und  Walher,  Journ.  of  pathol.  and  bacteriol.,  17,  S.  143;  1912;  ■ —  Skand.  Arch. 
f.  Physiol.,  28,  S.  299;  1913. 

'  Chisolm,   Quarterly  journ.  of  physiol.,  4,  S.  215. 

»  Dreyer,  Roy  und  Walher,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  28,  S.  307. 
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Blutmenge, 

Mittleres 

Mittlere 

berechnet 

Gruppe 

Zahl  der 
Individuen 

Körper- 
gewicht; g 

Blutmenge; 
ccm 

K  =  W'^-^jB 

nach  der 
Formel 

Prozentige 
Differenz 

ß=  IV».'VK 

1 

2 

354 

28,2 

2,428 

29,1 

3,1 

2 

4 

663 

44,9 

2,369 

45,3 

0,9 

3 

12 

1225 

72,8 

2,298 

71,2 

2,3 

4 

22 

1821 

91,7 

2,428 

94,6 

3,1 

5 

19 

2246 

110,4 

2,345 

110,1 

0,3 

6 

30 

2632 

121,6 

2,386 

123,4 

1,5 

7 

14 

2886 

130,9 

2,369 

131,9 

0,8 

8 

17 

3128 

147,7 

2,224 

139,8 

5,7 

9 

6 

3595       • 

156,3 

2,324 

154,5 

1,2 

Mittel: 


2,1 


Bei  den  von  den  genannten  Autoren  ausgeführten  einzelnen  Versuchsreihen  weichen 
indessen  die  gefundenen  Bkitmengen  nicht  unerheblich  von  den  berechneten  ab.  Wenn 
diese  durch  jene  dividiert  wird,  so  ist  die  Verhältniszahl  in  der  Reihe  von  Ranke  1,57, 
in  der  von  Sherrington  und  Copeman  0,65.  von  Abderhalden  durciischnittlich  1,05,  von 
Nelson  0,86  und  von  Schürer  0,82. 

Nach  Boycott  und  Douglas  würde  die  Blut  menge  des  Kaninchens  bei  zu- 
nehmendem Körpergewicht  zuerst  abnehmen,  dann  aber,  von  einem  Körper- 
gewicht von  etwa  2V2  kg  an,  wieder  zunehmen. ^ 

Daß  dies  dennoch  nicht  richtig  ist,  dürfte  aus  den  von  Dreyer  und  seinen 
Mitarbeitern  berechneten  Beobachtungen  hervorgehen. 

Die  Konstante  K  in  der  obigen  Formel  ist  beim  Kaninchen  durchschnittlich 
2,352,  beim  Meerschweinchen  3,30,  bei  der  Maus  6,70^,  beim  Hasen  0,94,  beim 
wilden  Kaninchen  2,04,  bei  der  wilden  Ratte  3,05"*,  bei  der  zahmen  Ratte  10,1.'^ 


Die  Blutmenge  des  Menschen  wurde  nach  der  Methode  Wekkersan  den  Leichen 
zweier  hingerichteter  Verbrecher  von  Bischoff '^  bestimmt:  er  fand  sie  gleich 
7,1— 7,77o  des  Körpergewichtes. 

Früher  hatten  E.  F.  Weber  und  Lehmann'^  ähnliche  Bestimmungen  gemacht, 
jedoch  nach  einer  Methode,  die  wahrscheinlich  zu  hohe  Werte  gegeben  hat. 

Bei  drei  Neugeborenen,  welche  nach  mehreren  Minuten  abgenabelt  wurden, 
fand  Schücking'*  nach  der  Methode  Welcher s,  daß  die  Blutmenge  14,1— 9, P/o  des 
Körpergewichtes  betrug;  beim  sofort  abgenabelten  Kinde  war  die  Blutmenge  6, 77o- 

Mittelst  indirekter  Methoden  wurde  dann  die  Blutmenge  des  erwachsenen 
Menschen  von  Malassez^,  Lorrain-Smith'^'',  Haidane  und  Smith'^^,  Douglas^^,  Kott- 

1  Boycott,  Journ.  of  pathol.  and  bacteriol.,  16,  S.  485;  1912;  —  vgl.  Drever,  Roy  und 
Walker,  etienda,  17,  S.  143;  1912;  —  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  28,  S.  312;  1913. 

-  Dreyer,  Roy  und  Walker,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  28,  S.  300. 

^  Dreyer  und  Roy,  Philos.  transact.,  201,  B,  S.  152,  154. 

"  Dreyer  und  Roy,  ebenda,  202,  B,  S.  191. 

'  Chisolm,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  4,  S.  220;  1911;  —  vgl.  Dreyer,  Roy  und  Walker, 
Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  28,  S.  314. 

«  Bischoff,  Zeitschr.  f.  wiss.  Zool.,  7,  S.  336;  1856;  —  9,  S.  65;  1857. 

'  Lehmann,  Lehrb.  d.  physiol.  Chemie,  2.    Leipzig  1853,  S.  234. 

«  Schücking,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1879,  S.  581. 

»  Malassez,  Arch.  de  physiol.,  1875,  S.  278. 

"  Lorrain-Smith,  Transact.  of  the  pathol.  Soc.  of  London,  51,   S.  320;  1900. 
"  Haidane  und  Lorrain-Smith,  Journ.  of  physiol.,  25,  S.  331 ;  1900. 
1-  Douglas,  ebenda,  40,  S.  472;  1910. 
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mann^,  Oerum'^,  Zimiz  und  Plesch^  bestimmt.      Die  Resultate  sind  in  folgender 
Tabelle  eingetragen. 


Autor 


Blutmenge,  ccm 


in  Proz.  des 

Körpergewichtes 


Grenzwerte 


Mittel 


Pro  70  kg 

Körpergew., 

absolut 


Anmerkungen 


Malassez 

Haidane  u.  Lorrain-Smith'^ 

Lorrain-Smith 

Douglas 

Zuntz  und  Plesch  .... 

Plesch 

Oerum 

Kottmann 


3,2—5,9 
4,4—6,1 
7,2—8,0 

4,7—6,1 
2,5—8,3 
7,7—8,7 


9,9 
4,5 
5,3 
7,6 
5,4 
5,3 
5,1 
8,2 


6930 

1  JVlann 

3150 

14  Männer 

3710 

6  Frauen 

5320 

2  Männer 

3780 

1  Mann 

3710 

7  Männer,  2  Frauen 

3570 

9  Männer,  3  Frauen 

5740 

4  Individuen 

Bei  sechs  schwangeren  Frauen  fand  L.Zuntz^  eine  Blutmenge  von  4,1  bis 
11,3,  im  Durchschnitt  7,7"/ü  des  Körpergewichtes;  im  Wochenbett  sank  sie 
bei  fünf  von  ihnen  auf  5,3—9,9,  im  Durchschnitt  6,97o  herab. 

Die  Zahlen  für  die  Blutmenge  des  erwachsenen  Menschen  variieren  also 
in  einem  sehr  hohen  Grade,  von  einem  IVlinimum  von  2,5  auf  ein  Maximum  von 
9,9<*/o  des  Körpergewichtes. 

Nun  ist  es  ja  sicher,  daß  auch  in  bezug  auf  die  Blutmenge  gewisse  und  sogar 
ganz  beträchtliche  individuelle  Variationen  vorkommen  müssen.  Daß  diese  bei 
gesunden  Menschen  ein  so  weites  Gebiet  umfassen  ist  indessen  sehr  wenig  wahr- 
scheinlich. Es  müssen  also  hier  auch  die  benutzten  Versuchsmethoden  ihren  Ein- 
fluß ausgeübt  haben. 

Gegen  Kotfmanns  Versuche  hat  Plescif  eine  gut  begründete  Kritik  gerichtet,  und 
es  ist  daher  nicht  angezeigt,  seine  Resultate  hier  näher  zu  berücksichtigen.  Dadurch 
wird  aber  die  Variationsbreite  nur  wenig  beschränkt  und  die  Schwierigkeit  bleibt  noch 
immer  bestehen. 

In  bezug  auf  die  bei  allen  diesen  Versuchsreihen,  mit  Ausnahme  derjenigen 
von  Malassez  und  Kottmann  wie  der  einen  Reihe  von  Plesch,  benutzten  Kohlen- 
oxydmethode  bemerkt  Douglas'^,  daß  diese  zu  kleine  Werte  gibt,  wenn  der  Versuch 
nicht  lange  genug  fortgesetzt  wird,  und  daß  hierbei  sogar  sehr  große  Fehler  unter- 
laufen können. 

Zur  näheren  Aufklärung  der  Frage  liegt  es  nahe,  die  von  Bischoff  nach  der 
Welckerschen  Methode  gefundenen  Werte  zu  beziehen.  Aber  auch  diese  sind  nicht 
ganz  einwandfrei,  weil  dabei  die  während  der  Verblutung  durch  Flüssigkeits- 


1  Kottmann,  Arch.  f.  exp.  Pathol.,  54,  S.  357;  1908. 

-  Ocriim,  Deutsches  Arch.  f.  klin    Med.,  93,  S.  371. 

"  Zuntz  und  Plesch,   Biochem.  Zcitschr.,  11,  S.  60;  1908;  —  Plesch,  a.  a.  O.,  6,  S.  453. 

^  In  Kubikzentimeter  reduziert  unter  der  Annahme,  daß  das  spezifische  Gewicht  des 
Blutes  1,06  beträgt. 

=  L.  Zuntz,  Zentralbl.  f.  Gynäkol.,  35,  S.  1365;  1911. 

»  Plesch,  Zcitschr.  f.  exp.  Pathol.,  6,  S.  452. 

'  Douglas,  Journ.  of  physiol.,  40,  S.  477;  1910.  Unter  den  Versuchen  von  Plesch  an 
Gesunden  sind  5  nach  der  Infusions-  luid  4  nach  der  Kohlenoxydmethode  ausgeführt.  Im 
Durchschnitt  geben  jene  5,2  (4,7—5,8),  diese  5,5  (5,0—6,1)  ccm  Blut  pro  100  g  Körpergewicht. 
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übertritt  von  den  Geweben  her  stattfindende  Verdünnung  des  Blutes  nicht  hat 
berücksichtigt  werden  können. 

Wir  müssen  also  zugeben,  daß  es  uns,  trotz  der  vielen  darauf  verwendeten 
Arbeit  und  Mühe,  zurzeit  nicht  möglich  ist,  eine  ganz  befriedigende  Durch- 
schnittszahl für  die  Blutmenge  des  normalen  erwachsenen  Menschen  anzuführen. 
Daß  sie  aber  nicht  weniger  als  5%  und  nicht  mehr  als  87o  des  Körpergewichtes 
beträgt,  dürfte  indessen  schon  jetzt  sicher  sein,  und  mit  einiger  Wahrscheinlich- 
keit läßt  es  sich  annehmen,  daß  sie  unter  normalen  Verhältnissen  etwa  6— 77o 
des  Körpergewichtes  beträgt  und  also  bei  einem  Körpergewicht  von  70  kg  etwa 
4200-4900  ccm  ausmacht. 

Es  ist  selbstverständlich,  daß  bei  einem  Körper  mit  abnorm  großer  Fett- 
ablagerung der  prozentige  Gehalt  an  Blut  wesentlich  geringer  sein  muß. 

§  192.    Der  Blutgehalt  der  einzelnen  Organe. 

Die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  enthalten  bei  körperlicher 
Ruhe  einen  verhältnismäßig  großen  Teil  der  gesamten  Blütmenge  des  Körpers. 
Gscheidlen'^  fand  beim  Kaninchen  allein  in  den  Baucheingeweiden  20,5— 41, S"/;,, 
sowie  in  der  Bauch-  und  Brusthöhle  zusammen  36,0— 61,1 7o  der  ganzen  Blut- 
menge des  Körpers.  Ranke^,  der  ähnliche  Bestimmungen  an  mehreren  verschie- 
denen Tierarten  ausführte,  gibt,  mit  seinem  Vorgänger  wesentlich  übereinstimmend, 
als  Mittelwerte  der  Blutmenge  der  Brust-  und  Bauchorgane  beim  Kaninchen 
63,4,  beim  Hunde  59,0,  bei  der  Katze  71,4%  der  ganzen  Blutmenge  an.  Im  Prozent 
des  Gewichtes  der  Organe  beträgt  ihr  Blutgehalt  bzw.  18,0,  24,0,  17,8,  während 
der  Blutgehalt  des  ,, Bewegungsapparates"  nur  bzw.  2,7,  3,4  und  Uö^/u  ihres 
Gewichtes  beträgt. 

Gscheidlen  machte  seine  Versuche  in  der  Weise,  daß  er  nach  Öffnung  der  Bauch- 
höhle zuerst  die  Arterien  und  Venen  dicht  unterhalb  des  Zwerchfells  und  dann  die 
untere  Hohlvene,  sowie  die  Aorta  abdominalis  an  ihrer  Verzweigung  in  die  Aa.  und  Vv. 
iliacae  band.  Darauf  wurde  das  Tier  durch  einen  Stich  beiderseits  ins  Zwerchfell  getötet, 
die  Därme  auf  einer  Glasplatte  ausgebreitet  und  die  Leiche  zum  Gefrieren  gebracht. 
An  der  gefrorenen  Leiche  wurde  dann  die  Dissektion  gemacht  und  die  Blutmenge  in 
den  verschiedenen  Körperteilen  bestimmt. 

Ranke  bestimmte  die  Blutmenge  in  den  hinteren  Extremitäten,  nachdem  er  die- 
selben vom  übrigen  Körper  durch  einen  scharfen  Schnitt  getrennt  hatte,  sowie  die  ge- 
samte Blutmenge  des  Tieres.  Ferner  wog  er  die  verschiedenen  Organe  des  Körpers 
und  berechnete  auf  Grund  der  für  die  hinteren  Extremitäten  direkt  ermittelten  Werte 
den  Blutgehalt  der  Haut,  des  knöchernen  Skeletts,  der  Muskeln  und  der  Nervensubstanz 
(des  „Bewegungsapparats");  das  übrige  gehörte  zu  den  Eingeweiden. 

Wenn  auch  diese  nach  keineswegs  einwandfreien  Methoden  gemachten  Be- 
stimmungen keinen  Anspruch  auf  eine  größere  Genauigkeit  machen  können, 
so  bestätigen  sie  doch  die  Schlußfolgerung,  die  wir  aus  anderen  hierher  gehörigen 
Tatsachen  ziehen  können,  daß  nämlich  die  inneren  Organe  bei  körperlicher 
Ruhe  einen  großen  Teil  der  Blutmasse  enthalten,  und  daß  ihr  Blut- 
gehalt im  Verhältnis  zu  ihrem  Gewicht  im  Vergleich  mit  dem  der  ,, Bewegungs- 
organe" sehr  erheblich  ist.  Das  in  ihnen  aufgespeicherte  Blut  wird  dann  je  nach 
Umständen  denjenigen  Organen  zur  Verfügung  gestellt,  welche  wegen  stärkerer 
Tätigkeit  eine  größere  Blutzufuhr  nötig  haben. 


'  Gscheidlen,  Unters,  aus  dem  physiol.  Laborat.  in  Wiirzbiirg,  3,  S.  154;  1868. 

-  Ranke,  Die  Blutverteikmg  und  der  Tätigkeitswechscl  der  Organe.    Leipzig  1871,  S.  69. 
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Den  Beweis  dafür  finden  wir  in  folgenden  Beobachtungen. 

Ranke^  fand,  daß  der  „Bewegiingsapparat"  beim  Kaninchen  in  der  Ruhe 
nur  etwa  28,7—42,9  (im  Durchschnitt  36,6)''/(,  der  ganzen  Blutmenge  des  Körpers 
enthielt;  bei  Tieren,  an  welchen  die  hinteren  Extremitäten  während  eines  durch 
Reizung  des  Rückenmarkes  hervorgerufenen  allgemeinen  Krampfes  abgebunden 
waren,  berechnete  er  die  Blutmenge  des  ,, Bewegungsapparates"  auf  57,0—72,7 
(durchschnittlich  6d,0yiQ  der  ganzen  Blutmasse. 

Ähnliche  Ergebnisse  teilt  Spehl-  mit.  Um  den  Blutgehalt  und  seine  Schwan- 
kungen in  einem  Organ  näher  anzugeben,  berechnet  er,  einen  wie  großen  Teil 
des  blutleeren  Körpers  das  blutleere  Organ  beträgt,  ferner  einen  wie  großen  Teil 
der  gesamten  Blutmenge  des  Körpers  sich  im  Organe  vorfindet,  und  dividiert 
die  letztere  Zahl  durch  die  erstere  (Blutkapazität).  Wenn  das  Blut  gleich- 
mäßig auf  alle  Teile  des  Körpers  im  Verhältnis  zu  ihrem  Gewicht  verteilt  wäre, 
so  würde  natürlich  die  Blutkapazität  bei  allen  gleich  1  sein.  Ist  die  Blutkapazität 
größer  oder  geringer  als  1,  so  enthält  das  betreffende  Organ  mehr  bzw.  weniger 
Blut,  als  es  bei  gleichmäßiger  Verteilung  der  Blutmasse  enthalten  würde.^ 

Unter  den  Organen  mit  hoher  Blutkapazität  stehen,  wie  zu  erwarten  ist, 
die  Lungen  obenan;  ihre  Blutkapazität  beträgt  bei  der  Inspiration  11  —  13,  bei 
der  Exspiration  9-12  (vgl.   IV,  8.28).^ 

Die  Blutkapazität  der  Muskeln  ist  bei  vollständiger  Ruhe  gering,  nur  0,327 
bis  0,343  (Kaninchen),  sie  nimmt  aber  bei  körperlicher  Arbeit  wesentlich  zu, 
und  zwar  fast  in  direkter  Proportion  zur  Kraftentwicklung  bei  der  Muskel- 
kontraktion. Sie  beträgt  nämlich,  nach  Spehl,  bei  einem  schwach  zusammen- 
gezogenen Muskel  0,394,  bei  einem  stark  kontrahierten  0,494—0,500,  bei  einem 
maximal  kontrahierten  Muskel  0,520—0,664.^ 

Bei  dieser  vermehrten  Blutfüllung  der  Muskeln  werden  auch  die  Hautgefäße 
erweitert,  gleichzeitig  aber  die  Gefäße  in  anderen  Körperteilen,  in  erster  Linie 
wahrscheinlich  in  den  vom  N.  splanchnicus  innervierten,  verengt. 

Diese  Ermittelungen  genügen  indessen  allein  für  sich  nicht,  um  uns  ein  Bild 
von  der  wirklichen  Blutzufuhr  zu  den  Organen  zu  geben,  denn  sie  sagen  doch 
nichts  darüber,  wie  oft  dieses  Blut  erneuert  wird,  und  alles  hängt  doch  schließ- 
lich davon  ab. 

Dies  geht  aus  folgender  Zusammenstellung  ohne  weiteres  hervor.  Die  Be- 
stimmungen über  die  Blutmenge  der  Lungen  haben,  wie  IV,  S.  28  erwähnt,  ergeben, 
daß  diese  etwa  Vis  der  ganzen  Blutmenge  des  Körpers  enthalten.  Da  sie  dem 
Gewichte  nach  etwa  V^  des  ganzen  Körpers  betragen,  würde  man  hierdurch  sehr 
leicht  zu  der  Vermutung  veranlaßt,  daß  sie  auf  die  Gewichts-  und  Zeiteinheit 
nur  etwa  5  mal  so  viel  Blut  bekämen  als  der  Körper  im  allgemeinen.  Wir  wissen 
aber,  daß  dies  nicht  der  Fall  ist,  sondern  daß  die  Lungen  in  der  Zeiteinheit  eben- 
soviel Blut  bekommen  als  der  ganze  übrige  Körper,  und  also  pro  Zeit-  und  Ge- 
wichtsemheit  etwa  70 mal  mehr  als  im  Durchschnitt  diejenigen  Organe,  welche 
durch  den  großen  Kreislauf  gespeist  werden. 


'  Ranke,  Die  Blutverteilung  und  der  Tätigkeitwechsel  der  Organe.    Leipzig  1871,  S.  87. 
2  Spehl,  De  la  repartition  du  sang  circulant  dans  l'economie.    Thfese.     BruxcIIes    1883. 
'  Spehl,  ebenda,   S.  82. 
"  Spehl.  ebenda,  S.  111. 
"  Spehl,  ebenda,  S.  206. 
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Um  bestimmte  Vorstellungen  über  den  Kreislauf  in  quantitativer  Hinsicht 
zu  erhalten,  müssen  wir  also  die  strömenden  Blutvolumina  messen  und  dieselben 
mit  dem  Gewicht  der  Organe  vergleichen. 

§  193.    Die  Durchblutung  der  einzelnen  Organe. 

a)    Allgemeine  Übersicht. 

Das  geringe  Blutquantum,  das  dem  Körper  zur  Verfügung  steht,  kann  dem 
Bedarf  des  Körpers  nur  dadurch  genüge  leisten,  daß  es  in  ungleicher  Menge  den 
einzelnen  Organen  zugeführt  wird,  indem  ein  Organ  eine  um  so  reichlichere  Blut- 
zufuhr bekommt,  je  größer  die  daselbst  stattfindende  Tätigkeit  ist. 

Dies  findet  seinen  Ausdruck  schon  darin,  daß  der  Blutgehalt  der  Organe  bei 
ihrer  Tätigkeit  zunimmt.  Noch  deutlicher  tritt  dies  aus  den  Ermittlungen  über 
die  Blutquanta,  welche  unter  verschiedenen  Umständen  die  Gefäße  der  einzelnen 
Organe  in  der  Zeiteinheit  durchströmen. 

Damit  ein  intensiv  arbeitendes  Organ  eine  genügend  große  Blutzufuhr  be- 
kommt, genügt  es  nicht,  daß  seine  Gefäße  erweitert  werden,  sondern  es  müssen 
noch  die  Gefäße  anderer  Organe  in  entsprechendem  Grade  verengt  werden,  da 
es  sonst  gar  zu  leicht  eintreffen  könnte,  daß  die  durch  das  arbeitende  Organ 
strömende  Blutmenge  zu  gering  wäre,  um  dem  Bedarf  zu  genügen. 

Daher  findet  es  unter  normalen  Verhältnissen  nie  statt,  daß  sämtliche  Ge- 
fäßgebiete des  Körpers  gleichzeitig  verengt  oder  erweitert  werden,  sondern  es 
tritt  hier  eine  Wechselwirkung  zwischen  den  einzelnen  Organen  auf,  so  daß  in 
gewissen  Organen  eine  Gefäßerweiterung,  in  anderen  eine  Gefäßverengerung 
erscheint. 

Selbst  in  dem  Falle,  daß  in  einem  bestimmten  Organ  keine  aktive  Gefäß- 
erweiterung vorkommen  sollte  und  daß  also  daselbst  die  Gefäßmuskeln  ihren  frühe- 
ren Tonus  beibehalten,  können  dennoch  bei  einer  starken  Kontraktion  innerhalb 
eines  anderen  Gefäßgebietes  die  Gefäße  daselbst  passiv  erweitert  werden  und  also 
dem  Organe  eine  vermehrte  Blutzufuhr  gestatten. 

Es  kommt  also  ein  allgemeiner  Gegensatz  zwischen  den  verschiedenen  Gefäß- 
gebieten des  Körpers  vor.  Da  nun  aber  sämtliche  Vorgänge  im  Körper  wesentlich 
auf  1.  die  Aufnahme  und  Bearbeitung  der  Nahrung,  und  2.  die  Arbeit  der  quer- 
gestreiften Muskeln  zurückgeführt  werden  können,  so  stellt  sich  dieser  Gegensatz 
insbesondere  zwischen  den  Gefäßen  der  Baucheingeweide  einerseits  und  den 
Gefäßen  der  Skelettmuskeln  andererseits  dar.  Wenn  die  Skelettmuskeln  inten- 
siver arbeiten,  strömt  wegen  der  Erweiterung  ihrer  Gefäße  eine  reichlichere  Blut- 
menge zu  ihnen,  während  gleichzeitig  die  vom  Splanchnicus  innervierten  Gefäße 
der  Baucheingeweide  sich  zusammenziehen  (vgl.   IV,  S.  232). 

Eine  eminent  wichtige  Aufgabe  kommt  also  durch  diese  Anpassung  des  Gefäß- 
systemes  nach  dem  Tätigkeitswechsel  der  Organe  den  Gefäßnerven  zu. 

Hierbei  spielt  der  Splanchnicus  die  erste  Rolle. 

Wie  er,  wegen  des  großen  von  ihm  versorgten  Gefäßgebietes,  der  wichtigste 
von  allen  Gefäßnerven  ist  und  die  Blutströmung,  insofern  sie  vom  Widerstände 
beeinflußt  wird,  in  erster  Linie  von  ihm  abhängig  ist,  so  sind  auch  die  unter  seiner 
Mitwirkung  von  dem  einen  Augenblick  zum  anderen  stattfindenden  Verschiebungen 
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und  Umlagerungen  des  Blutes  bei  der  Regulation  der  Blutzufuhr  nach  den  ver- 
schiedenen Organen  unzweifelhaft  von  durchgreifender  Bedeutung. 

Dieser  mächtige  Einfluß  des  Splanchnicus  wurde  durch  messende  Versuche 
zum  erstenmal  von  Alall^  dargetan. 

An  Hunden  mit  beiderseits  durchschnittenen  Splanchnicus  reizte  er  diesen 
Nerven  und  entnahm  dabei  durch  eine  besondere  Vorrichtung  dem  Tiere  soviel 
Blut,  daß  der  arterielle  Blutdruck  trotz  der  Reizung  nicht  anstieg.  Die  hierbei 
herausfließende  Blutmenge  entsprach  dem  durch  die  Splanclinicusreizung  um- 
lagerten Blutquantum  und  betrug  3— 2770  der  Gesamtblutmenge,  letztere  zu 
77o  des  Körpergewichtes  geschätzt. 

Gegen  die  Versuchsanordnung  von  Mall  läßt  sich  indessen  bemerken,  daß 
der  Widerstand  in  der  arteriellen  Strombahn  bei  der  Splanchnicusreizung  erhöht 
war,  infolgedessen  der  Blutdruck  auch  ohne  jede  Vermehrung  der  Blutzufuhr 
zum  Herzen  zugenommen  hätte.  Die  von  Alall  ermittelten  Zahlen  sind  also  etwas 
zu  groß. 

Bei  den  Versuchen  von  Biirton-Opitz-  an  der  Pfortader  wurde  der  Blut- 
strom daselbst  bei  Reizung  des  Splanchnicus  auf  Grund  der  Zusammenziehung 
der  entsprechenden  Arterie  anfangs  verstärkt.  Die  Differenz  zwischen  diesem 
Stromvolumen  und  dem  ohne  Reizung  durch  die  Vene  strömenden  stellt  die  Blut- 
menge dar,  welche  durch  die  Kontraktion  der  betreffenden  Gefäße  umlagert  wird, 
und  betrug  durchschnittlich  bei  der  Milz  40  ccm,  bei  der  Niere  6  und  beim  Darm 
20  ccm  für  einen  Hund  von  15  kg  Körpergewicht. 

Bei  einer  Blutmenge  von  77o  =  1050  ccm  würden  also  durch  die  Splanchnicus- 
reizung 66  ccm,  d.  h.  gegen  77o  der  gesamten  Blutmenge  aus  den  genannten  Ar- 
terien herausgetrieben  worden  sein. 

Die  unter  dem  Einfluß  der  Splanchnicusreizung  stattfindende  Vermehrung 
der  durch  die  äußeren  Jugularvenen  und  die  Femoralvenen  strömenden]|_Blut- 
menge  betrug  in  den  Versuchen  von  Edwards^  34  bzw.  15  ccm  in  der  Minute  und 
entspricht  also  insgesamt  etwa  ^j^  der  nach  den  Bestimmungen  von  Burton-Opitz 
aus  den  Baucheingeweiden  entfernten  Blutmenge. 

Seinerseits  hat  wiederum  Burton-Opitz^  gefunden,  daß  die  durch  die  Carotis 
strömende  Blutmenge  bei  vermehrtem  intraabdominalem  Druck  auf  das  zwei- 
bis  dreifache  erhöht  wird. 

Auch  bei  der  Regulierung  der  Körpertemperatur  bei  den  warmblütigen  Tieren 
haben  die  Gefäßnerven  und  die  vor  allem  durch  den  Splanchnicus  hervorgerufenen 
Uinlagerungen  des  Blutes  eine  sehr  wichtige  Aufgabe,  indem  die  Menge  des  durch 
die  Hautgefäße  strömenden  Blutes,  je  nachdem  der  Körper  bestrebt  ist,  Wärme 
abzugeben  oder  zurückzuhalten,  größer  oder  kleiner  sein  muß.  Im  ersten  Falle 
werden  die  Gefäße  der  Haut  erweitert,  im  zweiten  verengt. 

Zu  den  ■\1itteln,  durch  welche  die  Körpertemperatur  bei  Abkühlung  konstant 
erhalten  wird,  gehören  auch  Muskelkontraktionen,  und  in  Zusammenhang  damit 
steht,  daß  sich  bei  äußerer  Kälte  die  Hautgefäße  verengen,  die  Gefäße  der  Muskeln 


Mall,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.,  Abt.,  1892,    S.  416. 
Burton-Opitz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  129,   S.  215;  1909. 
Edwards,  Amer.  journ.  of  physiol.,  35,   S.  24;  1914. 
Biirton-Opitz,  ebenda,  36,  S.  67;   1914. 
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aber  erweitern  (vgl.    IV,  S.  223).      Hier  liegt   also   ein  Antagonismus  zwischen 
den  Haut-  und  Muskelgefäßen  vor. 

Wenn  ein  Kaninchen  bis  an  den  Hals  in  kaltes  Wasser  gesetzt  wird,  so 
beginnt  die  Temperatur  der  Ohren  nach  wenigen  Sekunden  zu  sinken  und  nimmt 
nach  einigen  Minuten  um  mehrere  Grade  ab;  wird  es  aber  in  warmes  Wasser 
gebracht,  so  steigt  die  Temperatur  der  Ohren  alsbald  an.  In  beiden  Fällen  waren 
die  Ohren  außerhalb  des  Wassers  und  konnten  also  von  diesem  nicht  direkt 
beeinflußt  werden. 

van  der  Beke-Callenfcls\  der  diese  Versuche  ausführte,  wollte  die  dabei  am 
Ohr  erscheinenden  Temperatur-  und  Gefäßveränderungen  als  Einwirkung  des 
erwärmten  oder  abgekühlten  Blutes  auf  die  Zentren  der  Gefäßnerven  deuten; 
er  gab  indessen  auch  die  Möglichkeit  zu,  daß  hier  ein  Reflex  vorliegen  konnte. 

Diese  Versuche  wurden  von  Paneth-  wiederholt.  Nach  ihm  stellt  der  rasche 
Eintritt  der  Gefäßveränderungen  im  Ohr  eine  Stütze  für  die  Auffassung  derselben 
als  einen  Reflexvorgang,  analog  denjenigen  Reflexen,  welche  von  früheren 
Autoren  auf  thermische  Reize  beobachtet  worden  sind  (vgl.  IV,  S.  221),  dar. 
Er  fügt  noch  hinzu,  daß  die  lokale  Abkühlung  der  Ohren,  während  das  Tier 
sich  im  warmen  Bad  befindet,  keine  Gefäßkontraktion  daselbst  bewirkt,  und 
daß  umgekehrt,  wenn  der  übrige  Körper  einer  starken  Abkühlung  ausgesetzt 
ist,  die  Ohrengefäße,  trotz  lokaler  Erwärmung,  zusammengezogen  bleiben. 

Daß  hier  tatsächlich  ein  reflektorischer  Vorgang  vorliegt,  geht  daraus  hervor, 
daß  die  Erscheinung  sehr  verspätet  auftritt,  wenn  das  Rückenmark,  bzw.  die 
zentripetalen  Nerven  der  der  Abkühlung  ausgesetzten  Körperteile  durchschnitten 
werden  {Winkler^).  Wenn  auch  in  diesem  Falle  eine  Veränderung  bei  den 
Ohrengefäßen  schließlich  erscheint,  ist  sie,  wie  Winkkr'^  ausführt,  wahrscheinlich 
davon  bedingt,  daß  das  im  Hintertiere  erwärmte  oder  abgekühlte  Blut  allmählich 
in  die  Haut  des  Vordertieres  gelangt  und  hier  eine  Wärme-  bzw.  Kältereizung 
erzeugt,  die  dann  ihrerseits  in  der  erwähnten  Weise  die  Ohrgefäße  reflektorisch 
beeinflußt. 

D.e  Rolle  des  Kreislaufes  bei  der  Wärmeregulierung  näher  zu  besprechen, 
liegt  außerhalb  der  Aufgabe  dieses  Buches. 

b)   Die  Blutzufuhr  zu  den  Lungen,  den  Nieren,  dem  Darmtractus 
und  den  Organen  mit  innerer  Sekretion. 

Im  allgemeinen  haben  Organe,  welche  dem  Blute  notwendige  Stoffe  über- 
tragen bzw.  es  von  schädlichen  befreien,  pro  Gewichtseinheit  berechnet,  eine 
Blutzufuhr,  die  betiächtlich  größer  ist,  als  diejenige,  welche  die  meisten  anderen 
Organe  des  Körpers  bekommen. 

Betreffend  die  Lungen  ist  dies  so  deutlich  wie  möglich.  Wenn  wir  beim 
ruhenden  Menschen  das  Volumen  eines  Herzschlages  zu  60  ccm  und  die  Puls- 
frequenz zu  70  in  der  Minute  schätzen,  also  ein  Minutenvolunien  von  4200  ccm 
annehmen,  so  würden  die  Lungen,  deren  Gesamtgewicht  beim  Menschen  etwa  1  kg 
beträgt,  jede  Minute  von  4200  ccm  Blut  durchströmt  werden,  während  der  übrige 


1  V.  d.  Beke-Callenfels,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  N.  F.,  7,  S,  180;  1855. 

-  Paneth,  Zentralbl.  f.  Physiol.,  1,  S.  272;  1887. 

3  Winkler,   Sitz.-Bei.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  111  (3),   S.  75;  1902. 

«  Winkler,  ebenda,    1 1 1  (3),    S.  95. 
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Körper,  bei  einem  Gewicht  von  70  i<g,  nur  60  ccni  pro  Minute  und  Kilogramm 
bekommen  sollte. 

Angesichts  ihrer  Aufgabe,  die  stickstoffhaltigen  Produkte  des  Stoffwechsels 
aus  dem  Körper  zu  entfernen,  müssen  die  Nieren  eine  verhältnismäßig  große 
Blutzufuhr  erhalten. 

An  acht  jungen  Hunden  machten  Landergren  und  R.  Tigerstedt^  unter  An- 
wendung der  Stromuhr  Eichungsversuche  an  der  Nierenarterie,  wobei  die  Nieren- 
nerven zum  allergrößten  Teil  durchschnitten  waren.  Die  betreffenden  Beob- 
achtungen können  daher  keine  bestimmten  Angaben  über  die  bei  normaler 
Innervation  durch  die  Niere  strömende  Blutmenge  liefern.  Da  aber  aus  den 
Versuchen  deutlich  hervorging,  daß  die  Nierengefäße  jedenfalls  nicht  vollständig 
erlahmt  waren,  und  die  Tiere  vor  dem  Versuche  etwa  24  Stunden  oder  länger 
gehungert,  und  also  die  durch  die  Nieren  abzugebenden,  harntreibenden  Sub- 
stanzen in  einem  nicht  unbedeutenden  Grade  abgenommen  hatten,  dürften 
diese  Bestimmungen  doch  einen  gewissen  Anhaltspunkt  bezüglich  der  Blut- 
zufuhr zu  der  Niere  unter  normalen  Verhältnissen  abgeben  können.  Die  hier 
gefundenen  Zahlen  betragen  pro  eine  Minute  und  100  g  Nierengewicht  im 
Minimum  24,  im  Maximum  87  ccm;  das  Mittel  beträgt  etwa  50  ccm,  d.  h.,  die 
Niere  bekam  minutlich  etwa  die  Hälfte  ihres  Gewichtes  an  Blut. 

Nach  Transfusion  harntreibender  Mittel  (NaNOg  in  2  oder  3"/oiger  Lösung, 
NaCl  in  0,67oiger  Lösung,  Koffein)  stieg  die  Blutzufuhr  beträchtlich  an  und 
betrug  nun  im  Minimum  52,  im  Maximum  140  ccm  pro  Minute  und  100  g  Nieren- 
substanz. Im  Mittel  von  sechs  Versuchen  war  die  maximale  Blutzufuhr  96  ccm 
pro  100  g  Niere. 

Durch  Einbindung  der  Stromuhr  in  die  Vena  renalis  statt  der  A.  renalis, 
gelang  es  Burton-Opitz^  den  Nierenblutstrom  ohne  Beschädigung  der  Nerven  zu 
eichen.  Seine  Vv^erte,  die  sich  wie  die  von  Landergren  und  R.  Tigerstedt  auf  den 
Hund  beziehen,  sind  durchschnittlich  50"/o  größer  als  die  von  diesen  gefundenen. 
Pro  100  g  Nierensubstanz  betragen  sie  nämlich  im  Mittel  nicht  weniger  als  151  ccm. 

Nach  der  Durchschneidung  der  Nierennerven  stieg  die  Durchblutung  um  etwa 
257o;  dementsprechend  sank  sie  bei  Reizung  derselben  sehr  beträchtlich  herab. 

Auch  der  ganze  Darmtractus  gehört  den  Organen,  deren  Blutzufuhr  nicht 
ihren  Bedarf  an  und  für  sich  ausdrückt,  sondern  mit  ihren  Beziehungen  zu  dem 
ganzen  Körper  aufs  nächste  zusammenhängt. 

Bei  der  von  Burton-Opit:^  am  Hunde  ausgeführten  Eichung  des  Blutstromes 
in  der  Vena  portae  distal  von  der  Einmündungsstelle  der  V.  gastro-lienalis, 
wurde  die  von  dem  ganzen  Darm  mit  Ausnahme  eines  10—15  cm  langen  Stückes 
vom  Duodenum  strömende  Blutmenge  bestimmt.  Bei  einem  Körpergewicht 
des  Tieres  von  9,5-25,8  kg,  im  Durchschnitt  16,6  kg,  betrug  die  Länge  des 
Darmes  2,16—4,0  m  und  das  Gewicht  desselben  445—640  g.  Das  Stromvolumen 
war  1,62— 4,68  ccm  in  der  Sekunde.     Für  eine  mittlere  Länge  von  2,89  m  und 


1  Landergren  und  /?.  Tigerstedt,  Skand.  Arch.  f.   Physiol.,  4,  S.  241 ;  1892. 

=  Burton-Opitz  und  Lucas.  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.  123.  S.  583;  1908;  —  125,  S.  221 ; 
1908;  —  127,  S.  143;  1909;  —  127,  S.  148;  1909;  —  Journ.  üf  exp.  med.,  13,  S.  308;  1911.  — 
Unter  Anwendung  der  onkometrischen  JVlethode  von  Brodie  und  Rüssel  (vgl.  IV,  S.  154) 
fanden  Bancrojt  und  Brodie  bei  nur  10  Sekunden  dauernden  Versuchen  eine  Durchblutung 
von  etwa  60  ccm  pro  Minute  und  100  g  Nierensubstanz. 

»  Burton-Opitz,  Arch.  f.  d    ges.  Physiol.,   124,  S.  494;  1908. 
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ein  mittleres  Gewicht  von  525  g  machte  das  mittlere  Sekundvolumen  2,74  ccm  aus. 
Es  bekamen  also  100  g  Darmsubstanz  durchschnittlich  31,2  ccm  Blut  in  der  Minute. 

Die  Menge  des  durchströmenden  Blutes  wird  durch  erhöhten  Druck  in  den 
Gallenwegen  wegen  der  dadurch  verursachten  Verengerung  der  Lebergefäße 
etwas  vermindert. 

Bei  erhöhtem  Druck  in  der  Darmhöhle  wird  zuerst  Blut  in  vermehrter  Menge 
aus  den  Darmgefäßen  herausgetrieben  und  infolgedessen  kann  die  in  die  Vene 
strömende  Blutmenge  von  2,96  auf  7,  2  ccm  in  der  Sekunde  ansteigen.  Dann 
sinkt  aber  die  Blutmenge  erheblich  unterhalb  ihres  normalen  Wertes  herab. 

Die  Durchschneidung  der  beiden  Splanchnici  setzt  die  vom  Darme  strömende 
Blutmenge  um  etwa  25%  herab,  was  natürlich  davon  herrührt,  daß  dabei  der 
Blutdruck  wie  auch  die  zum  Herzen  zurückkommende  und  von  ihm  heraus- 
getriebene Blutmenge  abnehmen. 

Nach  Bindung  der  Milzvene  und  des  Pylorus  setzte  Burton-Opitz^  die  Strom- 
uhr in  die  V.  gastro-lienalis  ein  und  eichte  solcher  Art  den  Blutstrom  durch 
den  Magen.  Bei  einem  durchschnittlichen  Gewicht  des  Tieres  von  22,6  (16,0 
bis  30,2)  kg  und  des  Magens  von  360  (220—640)  g,  strömte  in  die  Vene  eine  Blut- 
menge von  0,52— 2,39  ccm  in  der  Sekunde.  Das  Mittel  war  1,23  ccm,  was  für 
100  g  Magensubstanz  und  Minute  21,4  ccm  entspricht. 

Durch  einen  vermehrten  intrastomakalen  Druck  nimmt  die  Blutmenge 
zuerst  zu  und  sinkt  dann  auf  Null  herab. 

In  der  Vena  lienalis  strömte  an  Hunden  von  13—30  kg,  im  Durchschnitt 
18  kg  Körpergewicht  bei  einem  mittleren  Gewicht  der  Milz  von  98  (29—185)  g 
pro  Sekunde  durchschnittlich  0,95  (0,28—2,29)  ccm,  was  pro  100  g  Milzgewicht 
und  Minute  58,2  ccm  beträgt  {Burton-Opitz-). 

DurchReizung  der  gefäßverengenden  Nerven  wurde  die  herausströmende  Blut- 
menge  zuerst  um  durchschnittlich40ccmvermehrt  und  sank  dann  beträchtlichherab. 

Nach  Bestimmungen  an  der  A.  gastro-duodenalis  betrug  das  Minutenvolumen 
pro  100  g  Pankreassubstanz  67,2—93,6,  im  Durchschnitt  80,4  ccm;  dabei  war 
das  Gewicht  des  bei  diesen  Versuchen  allein  in  Betracht  kommenden  mittleren 
Teils  der  Drüse  33  g  und  des  Tieres  17—26  kg  (Burton-Opitz^). 

Die  gesamte  durch  die  Pfortader  strömende  Blutmenge  war  im  Durchschnitt 
bei  Hunden  von  14,3  (11,5-17,0)  kg  Körpergewicht  4,47  (2,06-9,42)  ccm  pro 
Sekunde  und  268,2  ccm  in  der  Minute;  dies  macht  bei  einem  mittleren  Gewicht 
der  Portalorgane  von  858  g  für  100  g  31,2  ccm  in  der  Minute  und  für  100  g  Leber- 
substanz (Gewicht  der  Leber  durchschnittlich  454  g)  59,1  ccm  in  der  Minute 
{Burton-Opitz^). 

Bei  diesen  Versuchen  betrug  das  mittlere  Gewicht  des  Magens  264,  des 
Darmes  485,  der  Milz  54  und  des  Pankreas  56  g.  Wenn  wir  diese  Zahlen  mit 
den  oben  ermittelten  mittleren  Zahlen  für  die  Durchblutung  von  je  100  g  des 
entsprechenden  Organs  multiplizieren,  so  erhalten  wir:  264x  21,4  +  485  x  31,2  + 
54  X  58,2  +  56  X  80,4  =  284  ccm,  was  mit  der  direkt  gefundenen  Zahl  268 
sehr  nahe  übereinstimmt;  die  Differenz  beträgt  nur  67o  des  gefundenen  Wertes. 


1  Burton-Opitz,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  135,  S.  228;  1910. 

«  Burton-Opitz,  ebenda,  129,  S.  206;  1909. 

3  Burton-Opitz,  ebenda,  146,  S.  354;  1912. 

^  Burton-Opitz,  Quarterly  journ.  of  physiol.,  4,  S.  113;  1911. 
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Die  in  der  Arteria  hepatica  nach  der  Leber  strömende  Blutmenge  betrug 
im  Durchschnitt  von  17  Versuchen  bei  einem  mittleren  Körpergewicht  von 
17,7  kg  für  ein  mittleres  Gewicht  der  Leber  von  569  g  2,44  ccm  in  der  Sekunde 
und  146,4  ccm  in  der  Minute,  d.  h.  25,7  ccm  pro  100  g  und  Minute  (Burton- 
Opitz^). 

Da  die  Leber  außerdem  jede  Minute  durch  die  Pfortader  pro  100  g  Substanz 
durchschnittlich  59,1  ccm  Blut  bekommt,  ist  ihre  ganze  minutliche  Zufuhr  also 
im  Mittel  25,7  +  59,1  =  84,8  ccm. 

Bei  der  Katze  (Körpergewicht  2,0—3,5  kg,  im  Durchschnitt  2,8  kg)  hat 
Schmid^  den  Blutstrom  in  der  Pfortader  geeicht  und  dabei  für  ein  mittleres 
Gewicht  der  Portalorgane  von  167  g  eine  minutliche  Durchblutung  von  42  ccm 
erhalten.  Dies  beträgt  für  100  g  und  Minute  25,3  ccm  und  ist  also  derselben 
Größenordnung  wie  beim  Hunde. 

In  den  betreffenden  Versuchen  wog  die  Leber  durchschnittlich  78  g;  es 
kommen  also  auf  100  g  Lebersubstanz  53,9  g  Blut,  was  mit  dem  Verhalten  beim 
Hunde  genau  übereinstimmt. 

Wie  das  Pankreas  hat  auch  die  Submaxillarisdrüse  eine  verhältnismäßig 
große  Blutzufuhr.  Diese  beträgt  nämlich  bei  der  ruhenden  Drüse  nach  Bernard^ 
etwa  5  ccm,  nach  Langley*  etwas  weniger,  während  v.  Frey^  Zahlen  von  etwa 
12  ccm  mitteilt  und  Burton-Opitz^  im  Durchschnitt  von  8  Versuchen  7,2  ccm 
in  der  Minute  fand.  Bei  einem  mittleren  Gewicht  des  Hundes  von  18,8  kg  und 
der  Drüse  von  10,6  g  macht  die  Blutzufuhr  67,9  ccm  pro  Minute  und  100  g 
Drüsensubstanz. 

in  5  Versuchen,  bei  denen  die  Blutzufuhr  der  ruhenden  Diüse  durchschnitt- 
lich 72,7  ccm  pro  Minute  und  100  g  betrug,  wurde  dieChoida  tympani  gereizt. 
Dabei  stieg  die  durch  die  Drüse  strömende  Blutmenge  bis  auf  5—6  Mal  des 
Ruhewertes;  pro  100  g  Drüsensubstanz  war  dabei  die  minutliche  Blutmenge 
im  Mittel  auf  168  ccm  erhöht. 

Zu  den  Organen  der  ersten  Gruppe  gehören  endlich  auch  die  Drüsen  mit 
innerer  Sekretion.  Bei  einer  solchen  Drüse  —  der  Schilddrüse  —  hat  Tschuewsky' 
den  Blutstrom  geeicht. 

Die  A.  thyreoidea  versorgt  nicht  ausschließlich  diese  Drüse,  sondern  gibt 
auch  noch  einige  Ästchen  zu  den  benachbarten  Organen  (Muskeln,  Kehlkopf, 
Speiseröhre)  ab;  um  nun  vom  Stromvolumen  der  Schilddrüsenarterie  den  Strom 
durch  diese  Muskelgefäße  in  Abzug  zu  bringen,  wurde  ihre  Lichtung,  sowie  die  des 
ganzen  Stammes  gemessen  und  aus  derselben,  unter  der  Annahme,  daß  die  Strom- 
volumina der  Äste  einer  Arterie  sich  wie  die  vierten  Potenzen  ihrer  Durchmesser 
verhalten  (vgl.  Thome^),  aas  Stromvolumen  der  Schilddrüse  in  Prozenten  des 
mit  der  Stromuhr  gemessenen  Gesamtstromes  durch  die  A.  thyreoidea  berechnet. 
Hier  liegt  also  eine  gewisse  Unsicherheit  vor;  dieselbe  bedeutet  indes  nicht  viel, 


1  Burton-Opitz,   Quarterly  journ.  of  physiol.,  3,   S.  297;   1910;  —  4,   S.  93,   103;   1911. 

2  Schmid,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  125,  S.  527;  1908. 
^  Bernard,  Journ.  de  la  physiol.,  1,  S.  654;  1858. 

*  Langtey,  Journ.  of  physiol.,  10,  S.  316;  1889. 

5  V.Frey,  Arb.  aus  der  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig,  11,  S.  103;  1876. 

"  Burton-Opitz,  Journ.  of  physiol.,  30,  S.  135;  1903. 

'  Tsctiuewskv,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  97,  S.  280;  1903. 

«  Thomi,  ebenda,  82,  S.  474;  1900. 
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dertn  auch  wenn  der  Abzug  nocli  viel  größer  als  der  von  Tschuewsky  berechnete 
sein  würde,  bleiben  doch  seine  Resultate  in  allem  wesentlichen  bestehen. 

Die  Versuche  wurden  an  5  Hunden  von  12,5—51  kg  Körpergewicht  aus- 
geführt. Das  Gewicht  der  Schilddrüse  betrug  1,0— 5,9  g.  Wenn  die  Drüsen- 
nerven (Vagus)  unversehrt  waren,  strömte  bei  einem  mittleren  Carotisdruck 
von  90—141  mm  Hg  pro  JVlinute  6,2—40,1  ccm  Blut  durch  die  Drüse.  Dies 
macht  pro  100  g  Drüsensubstanz  eine  minutliche  Durchblutung  von  531—762, 
durchschnittlich  591  ccm. 

Nach  Durchschneidung  des  Vagus  steigerte  sich  in  zwei  Versuchen  das 
Minutenvoluni  pro  100  g  Drüsensubstanz  auf  828  bzw.  1542  g. 

Bei  einer  anderen  endokrinen  Drüse,  der  Nebenniere,  beobachtete  Neu- 
man^  eine  Durchblutung  von  300—800  und  1021  ccm  (Katze)  pro  Minute  und 
100  g  Organgewicht.  Bei  entsprechenden  Versuchen  fanden  Burton-Opitz  und 
Edwards-  beim  Hunde  490  ccm  und  Stewart^  bei  der  Katze  500  ccm  pro  100  g 
Drüsensubstanz  und  Minute. 

c)  Die  Blutzufuhr  zu  den  Bewegungsorganen. 

Über  die  Blutzufuhr  zu  den  hinteren  Extremitäten  hat  Tschuewsky*  folgende 
Bestimmungen  mitgeteilt. 

Bei  6  Hunden  von  etwa  gleichem  Körpergewicht  (12,5—14,5,  durchschnitt- 
lich 13,7  kg),  bei  denen  die  untersuchte  hintere  Extremität  durchschnittlich 
1111  (972—1330)  g  wog,  betrug  die  minutliche  Blutzufuhr  bei  einem  mittleren 
Blutdruck  von  77  (68—90)  mm  Hg  pro  100  g  Lebendgewicht  im  Mittel  3,41 
•  (2,15—4,77)  ccm.  Bei  zwei  großen  Tieren  von  37  bzw.  51  kg  Körpergewicht 
fanden  sich  folgende  Zahlen:  Gewicht  der  hinteren  Extremität:  2,9,  4,0  kg; 
Blutdruck:  120,  91  mm  Hg;  Blutzufuhr  pro  100  g  und  Minute:  2,82,  1,93  ccm. 

Nach  Durchschneidung  der  Nerven  der  hinteren  Extremität  nahm  die  Blut- 
zufuhr sehr  wesentlich  zu,  ohne  indes  die  an  den  inneren  Organen  beobachteten 
Werte  bei  weitem  zu  erreichen.  Bei  kleineren  Hunden  mit  einem  mittleren 
Körpergewicht  von  14,6  (12,6—19,7)  kg  betrug  das  Stromvolumen  pro  Minute 
und  100  g  Extremitätengewicht  durchschnittlich  9,0  (6,8—15,3)  ccm  bei  einem 
mittleren  Blutdruck  von  88  (71  —  105)  mm  Hg;  bei  einem  großen  Hund  von  37  kg 
war  bei  einem  mittleren  Blutdruck  von  115  mm  Hg  das  minutliche  Strom- 
volumen pro  100  g  Extremitätengewicht  11,8  ccm. 

Die  Extremitäten  bestehen  aber  aus  vielen  Organen  von  sehr  verschiedener 
Dignität  und  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  sehr  verschiedenem  Bedarf  an 
Blut;  es  ist  daher,  um  die  Frage  nach  der  Blutzufuhr  zu  den  einzelnen  Körper- 
teilen genauer  aufzuklären,  nötig,  hier  eine  nähere  Analyse  durchzuführen.  Vor 
allem  ist  es  von  Interesse,  zu  untersuchen,  wie  sich  die  Blutzufuhr  zu  den 
Muskeln  unter  verschiedenen  Umständen  gestaltet;  wissen  wir  ja  durch  die 
Untersuchungen  über  den  Einfluß  der  Nerven  auf  die  Muskelgefäße,  sowie  vor 

1  Neuman,  Journ.  of  physiol.,  45,  S.  188;  1912. 

2  Burton-Opitz  und  Edwards,  Amer.  journ.  of  physiol.,  43,  S.  409;  1917.  Bei  Reizung  des 
Splanchnicus  stieg  die  Durchblutung  um  etwa  57°/g  an. 

^  Stewart,  ebenda,  45,  S.  92;  1917;  —  vgl.  auch  Boncompte,  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de 
biol.,  83,  S.  1205;   1920. 

*  Tschuewsky,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  97,  S.  261;  1903. 
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allem  durch  die  gewaltigen  Veränderungen  des  Gesamtstoffwechsels,  welche  bei 
verschiedenen  Zuständen  des  Muskels  erscheinen,  daß  hier  sehr  bedeutende 
Variationen  der  Blutzufuhr  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  stattfinden  müssen. 

Die  ersten  hierher  gehörigen  Untersuchungen  und  die  frühesten,  die  meines 
Wissens  überhaupt  über  die  Blutzufuhr  zu  den  Organen  im  Verhältnis  zu  deren 
Gewicht  ausgeführt  wurden,  verdanken  wir  Chauveau  und  Kaufmann.^ 

Bei  denselben,  die  am  Pferde  ausgeführt  wurden,  wurde  ganz  einfach  die 
aus  der  Vene  des  M.  levator  proprius  labii  sup.  herausfließende  Blutmenge  be- 
stimmt. Im  allgemeinen  läßt  es  sich  wohl  sagen,  daß  diese  auch  von  anderen 
Autoren  an  anderen  Organen  geübte  Methode  nicht  vollkommen  einwandfrei 
ist,  da  hierbei  entweder  ein  unter  Umständen  ziemlich  bedeutender  Blutverlust 
entsteht  oder  auch  die  Bestimmung  nur  für  kurze,  wenn  auch  wiederholte 
Perioden  geschieht  und  also  nicht  eine  längere  Zeit  hindurch  ununterbrochen 
stattfinden  kann.  Bei  einem  so  großen  Tiere  wie  dem  Pferde  und  einem  so 
kleinen  Muskel  wie  dem  von  Chauveau  benutzten  sind  indessen  diese  Übelstände 
vollkommen  belanglos. 

Aus  den  betreffenden  (vier)  Versuchen  stellte  es  sich  nun  heraus,  daß  der 
Muskel  in  der  Ruhe  pro  Minute  und  100  g  Substanz  durchschnittlich  17,5  (6,7 
bis  37,4)  ccm  Blut  erhält;  wenn  der  Muskel  beim  Kauen  in  Tätigkeit  versetzt 
wurde,  nahm  die  Blutzufuhr  bis  auf  85  (56,5— 123,5)  ccm  pro  100  g  Muskel- 
substanz zu.  —  In  einer  anderen  Versuchsreihe,  wo  indes  das  Gewicht  des  Muskels 
nicht  bestimmt  wurde,  strömte  durch  den  ruhenden  Muskel  in  zwei  Versuchen 
3,0—6,97  g,  durch  den  tätigen  aber  18,5—24,24  g  Blut  pro  Minute. 

Tschuewsky^  bestimmte  mit  Hürthles  Stromuhr  die  Blutzufuhr  zu  M.  gracilis 
beim  Hunde,  wobei  er  in  der  früher  bei  der  Thyreoidea  angegebenen  Weise 
Korrekturen  für  die  in  anderen  Ästen  des  Arterienstammes  strömende  Blutmenge 
einführte.  Infolgedessen  sind  seine  Zahlen,  wie  er  selber  zugibt,  nur  als  Näherungs- 
werte zu  betrachten. 

Unter  normalen  Verhältnissen,  d.  h.  vor  der  Durchschneidung  des  N.  ob- 
turatorius,  betrug  das  Blutvolumen  für  100  g  Muskelsubstanz  und  Minute  bei 
einem  mittleren  Druck  von  93— 135  mm  Hg  bei  drei  Tieren  von  bzw.  13,2,  37 
und  51  kg  Körpergewicht  15,2,  14,4  und  9,3,  durchschnittlich  12,9  ccm.  Nach 
Durchschneidung  des  erwähnten  Nerven  bei  ebenfalls  drei  Hunden  von  bzw. 
12,5,  14  und  37  kg  Körpergewicht  erhielt  er  bzw.  34,9,  19,6,  25,3,  durchschnittlich 
26,6  ccm  Blut  pro  Minute  und  100  g;  dabei  betrug  der  Blutdruck  77—132  mm  Hg. 

Die  ruhenden  Muskeln  erhalten  also,  sowohl  bei  unversehrten  als  bei  durch- 
schnittenen Nerven  für  die  Gewichtseinheit  viel  mehr  Blut  als  die  gesamte 
Extremität,  was,  wie  selbstverständlich,  davon  abhängt,  daß  die  Haut,  das  Fett 
und  die  Knochensubstanz  (mit  Ausnahme  des  roten  Knochenmarkes)  eine 
verhältnismäßig  viel  geringere  Blutzufuhr  haben. 

Bei  ihrer  Kontraktion  üben  die  Muskeln  einen  sehr  großen  Druck  auf  die 
intramuskulären  Gefäße  aus  und  infolgedessen  kann  beim  Pferde  der  venöse 
Druck  sogar  höher  als  der  Carotisdruck  ansteigen  {Kaufmann^). 


1  Chauveau  und  Kaufmann,  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,    104,   S.  1126,   1352, 
1409,  1763;  1887;  —  Kaufmann,  Arch.  de  physiol.,  1892,  S.  283. 

2  Tschuewsky,  a.  a.  0.,  97,  S.  275. 

3  Kaufmann,  Arch.  de  physiol.,  1892,  S.  287. 
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In  Übereinstimmung  damit  hat  Burton-Opitz^  durch  Versuche  über  den 
Blutstrom  in  der  V.  femoraiis  nachgewiesen,  daß  derselbe,  der  bei  ruhenden 
Muskeln  und  unversehrten  Nerven  durchschnittlich  51,0  ccm  pro  Minute  und 
100  g  beträgt,  bei  einer  tetanisierenden  Reizung  zuerst,  bei  der  Etablierung  der 
Kontraktion,  auf  durchschnittlich  138,6  ccm  zunimmt,  dann  während  der  Kon- 
traktion des  Muskels  im  Mittel  auf  28,8  ccm  abnimmt,  um  nach  Schluß  der 
Muskelkontraktion  wieder  für  eine  kurze  Zeit  auf  durchschnittlich  56,8  ccm 
zuzunehmen.  Merkwürdigerweise  betrug  der  Blutstrom  beim  ruhenden  Muskel 
nach  Durchschneidung  der  Nerven  etwa  ebensoviel  als  im  Beginn  der  Arbeit, 
nämlich  139,8  ccm. 

Bei  Reizung  mit  einzelnen  Induktionsströmen  bewirkte  jede  Zuckung  eine 
starke  Zunahme  des  Blutstromes.  Während  der  Ruhezeit  hatte  dieser  seinen 
normalen  Wert. 

In  bezug  auf  die  Bestimmung  der  Blutzufuhr  zum  Kopfe  stoßen  wir  auf 
die  Schwierigkeit,  daß  der  Kopf  nicht  allein  von  der  Carotis,  sondern  auch  von 
den  Vertebralarterien  gespeist  wird.  Bei  der  Berechnung  seiner  an  der  Carotis 
des  Hundes  ausgeführten  Versuche  nimmt  Tschuewsky^  an,  daß  von  sechs 
Gewichtsteilen  jeder  Kopfhälfte  fünf  durch  die  Carotis  und  einer  durch  die 
Vertebralis  gespeist  werden  und  findet  dann  bei  8  Hunden  von  11,2— 19,7  kg 
Körpergewicht  und  einem  Blutdruck  von  81  — 104  mm  Hg  die  minutliche  Blut- 
zufuhr für  100  g  Kopf  durchschnittlich  gleich  16  (9,3—23,7)  ccm.  Bei  zwei 
größeren  Tieren  von  37  und  51  kg  waren  die  Zahlen:  Blutdruck  120,  bzw.  86  mm 
Hg,  Blutzufuhr  pro  Minute  und  100  g:  13,4,  bzw.  8,1  ccm. 

In  diesen  Versuchen  waren  die  Vagosympathici  unversehrt. 

Der  Kopf  würde  also  etwa  viermal  soviel  Blut  bekommen  als  die  hinteren 
Extremitäten.  Auch  wenn  die  Schwankungen  der  Werte  bei  den  einzelnen  Tieren 
berücksichtigt  werden,  ist  das  Minimum  in  der  Carotis  immer  noch  doppelt  so 
groß,  wie  das  Maximum  in  der  Cruralis. 

Dieses  Resultat  dürfte  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  damit  zusammen- 
hängen, daß  der  Kopf  verschiedene  Organe  mit  starkem  Blutbedarf  und  -zufuhr 
enthält.  So  die  Thyreoidea  und  die  Speicheldrüsen,  von  welchen  ich  schon  ge- 
sprochen habe,  sowie  ganz  besonders  das  Gehirn. 

Betreffend  dasselbe  hat  Jensen^  Beobachtungen  mitgeteilt,  aus  welchen  es 
sich  herausstellt,  daß  dessen  Blutzufuhr  tatsächlich  sehr  groß  ist,  wenn  auch 
hier  zugegeben  werden  muß,  daß  das  Resultat  wegen  der  eingeführten 
Korrekturen  nicht  völlig  einwandfrei  ist.  Berechnet  für  100  g  Gehirnsubstanz 
und  Minute  betrüge  die  Blutzufuhr  bei  einem  mittleren  Druck  von  100  mm  Hg 
im  Durchschnitt  von  Versuchen  an  9  Kaninchen  136  ccm,  mit  den  Grenzwerten 
60  und  279  ccm.  Bei  zwei  Hunden  betrug  die  Blutzufuhr  zum  Gehirn  durch- 
schnittlich 138  ccm  pro  100  g  und  Minute. 

Gayda*  teilt  Zahlen  derselben  Größenordnung  mit.  Im  Durchschnitt  von 
Versuchen  an  6  Hunden  findet  er  ein  Minutenvolumen  von  141  ccm  pro  100  g 


1  Burion-Opilz,  Amer.  journ.  of  physiol.,  9,  S.  161;  1903. 
ä  Tschuewsky,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  97,  S.  268. 
3  Jensen,  ebenda,  103,  S.  171;  1904. 
«  Gayda,  Arch.  di  fisiol.,   12,   S.  235;  1914. 
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Gehirnsubstanz.  Bei  Narkose  (Chloral  oder  Morphin)  sank  das  Minutenvolunien 
auf  45  ccm  herab. 

Da  die  weiße  Substanz  des  Gehirns,  so  viel  wir  übersehen  können,  keinen 
besonders  großen  Stoffwechsel  und  also  auch  keine  besonders  große  Blutzufuhr 
hat,  ist  die  nach  dem  Gehirn  strömende  Blutmenge  wesentlich  auf  den  Bedarf 
der  grauen  Substanz  zu  beziehen.  Unter  Berücksichtigung  dieses  Unistandes 
finden  wir,  daß  diese  eine  überaus  reichliche  Blutzufuhr  haben  muß. 

Beim  Hunde  ist  also  der  Blutstrom  in  fast  allen  Organen  geeicht  worden; 
dabei  haben  sich  folgende  Werte  ergeben: 


Organ 1 


Blutmenge  für  100  g 

I  Organgewicht  und 

Minute;  ccm 


Kopf 

Gehirn 

Extremitäten     

,,  mit  durchschnittenen  Nerven  . 

Skelettmuskeln,  ruhend 

,,  mit  durchschnittenen  Nerven 

,,  arbeitend  (Pferd) 

Submaxillaris 

,,  Reizung  der  Chorda 

Thyreoidea 

Nebenniere 

Magen     

Darm 

Milz 

Pankreas 

Leber,  arterielle  Blutzufuhr 

Nieren 


16 

138 

3 

9 

13 

27 

85 

68 

168 

591 

700 

21 

31 

58 

80 

26 

151 


Thoine-  hat  das  Gewicht  einzelner  Organe  und  den  Durchmesser  der  zuführenden 
Arterien  beim  Hunde  bestimmt.  Da  nach  dem  Gesetz  von  Poiseuille  die  durch  eine 
Röhre  von  geeigneten  Dimensionen  strömende  Flüssigkeitsmenge  proportional  der 
vierten  Potenz  ihres  Durchmessers  ist,  untersuchte  Thome  insbesondere  die  Frage  nach 
dem  Verhältnis  zwischen  der  vierten  Potenz  des  Arteriendurchmessers  (d*)  und  dem 
Gewicht  (g)  des  betreffenden  Organs  (rf*/g  =  k*)  und  kommt  dabei  zu  den  in  der  folgenden 
Tabelle  aufgenommenen  Zahlen,  welche  gewissermaßen  einen  relativen  Ausdruck  für 
die  Blutversorgung  der  betreffenden  Organe  abgeben  würden. 


Organ 

fc« 

k^  für  Ge- 
hirn =  1,0 

Blutmenge 
für  lOOg/Min. 

nach  der 
Tabelle  S.310 

Gehirn  =  1 

Blutmenge 
für  lOOg'Min. 

TabSSlO^         ^-"^-^- 

Ruhende 
Muskeln  =  1  i 

Gehirn 

Muskeln 

Submaxillaris 

Gebiet  d.  A.  coeliaca  . 

Herz 

Thyreoidea 

Nieren 

0,047 
0,133 
0,210 
0,534 
0,930 
2,786 
3,811 

1,0 
2,8 
4,5 
11,4 
20,0 
59,3 
81,1 

1,0 
0,1^-0,63 
0,5«— 1,25 
0,2«— 0,6' 

4,3 
1,1 

10 
6^ 
5—12 
2—  6 

43  . 
11 

-  ruhende  Muskeln 
^  arbeitende  Muskeln 
*  Ruhe 

5  Reizung  der  Chorda 
«  Magen 
■  '  Pankreas 

1  Betreffend  das  Herz,  vgl.   1,  S.  317. 

-  Thome,  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  82,  S.  474;  1900. 
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In  den  zwei  letzten  Stäben  der  Tabelle  habe  ich  nach  der  Tabelle  S.  310  Verhältnis- 
zahlen für  die  direkt  ermittelte  Blutzufuhr  nach  den  einzelnen  Organen  (Gehirn  =  1 ; 
ruhende  Muskeln  =  1)  aufgenommen.  Wie  ersichtlich  findet  sich  gar  keine  Überein- 
stimmung zwischen  diesen  Zahlen  und  den  im  Stab  3  verzeichneten  vor. 

d)  Einige  Messungen  am  Menschen. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  daß  am  Menschen  keine  direkte  Bestimmungen 
über  die  absolute  Größe  der  Blutzufuhr  zu  den  inneren  Organen  ausgeführt 
werden  können.  Auch  in  bezug  auf  die  leichter  zugänglichen  Körperteile,  wie 
die  Extremitäten,  mußte  man  sich  lange  mit  der  Feststellung  relativer  Werte 
begnügen,  indem  man  unter  Anwendung  der  plethysmographischen  Methode 
die  Veränderungen  in  ihrer  Blutzufuhr  verfolgte. 

Durch  die  von  Brodie  und  Rüssel  eingeführte  Modifikation  der  Plethysmo- 
graphie (vgl.  IV,  S.  154)  wurde  indessen  eine  Möglichkeit  eröffnet,  auch  beim 
.Menschen  die  Menge  des  während  einer  kurzen  Zeit  einem  Extremitätenabschnitt 
zugeführten  Blutes  in  absoluter  Zahl  anzugeben. 

An  der  Hand  dieser  Methode  fanden  Hewlett  und  v.  Zwaluwenburg'^,  daß 
die  Blutzufuhr  zu  dem  Unterarm  und  der  Hand  des  Menschen,  pro  100  g  und 
Minute  berechnet,  zwischen  2  und  4  ccin  beträgt.  Sie  steht  in  naher  Beziehung 
zu  der  Temperatur  der  Umgebung  und  kann,  wenn  der  ganze  Körper  einer  höheren 
Temperatur  ausgesetzt  wird,  z.  B.  von  3,1  auf  15,6  ccm  pro  Minute  ansteigen. 

Unter  der  Einwirkung  lokaler  Abkühlung  kann  die  Blutzufuhr  bis  auf  0,7  ccm 
pro  100  g  und  Minute  sinken. 

Bei  Arbeit  mit  dem  Arme  stieg  die  Blutzufuhr  bedeutend  in  die  Höhe,  in 
einem  Fall  von  3,5  auf  27,3  ccm.- 

Stewart^  hat  zu  demselben  Zwecke  ein  spezielles  Versuchsverfahren  aus- 
gearbeitet. Wenn  eine  Hand  in  ein  Gefäß  mit  Wasser,  dessen  Temperatur  nied- 
riger ist  als  die  der  Hand  (des  Blutes),  hineingeführt  wird,  so  gibt  sie  natürlich 
Wärme  zum  Wasser  ab,  und  das  in  den  Venen  zurückströmende  Blut  ist  daher 
kälter  als  das  Blut,  das  in  den  Arterien  der  Hand  zugeführt  wird.  Nun  kann  man 
das  Gefäß  mit  Wasser  als  Kalorimeter  einrichten  und  also  die  von  der  Hand 
abgegebene  Wärmemenge  in  Kalorien  (H)  ausdrücken,  wenn  auch  die  Tempe- 
ratur des  zuströmenden  (T)  und  des  wegströmenden  Blutes  (T')  bestimmt  wird. 
Wenn  Q  die  während  der  Versuchsdauer  durch  die  Gefäße  der  Hand  strömende 
Blutmenge  und  S  die  spezifische  Wärme  des  Blutes  bezeichnet,  so  ist  H  gleich 

QS{T  ~T')  und  also 

H 

Q  —  ~S~(T—  T)  • 

Zur  genauen  Bestimmung  der  Temperaturen  T  und  T  hat  Stewart  ein 
besonderes  Verfahren  ausgebildet;  wo  nicht  die  größte  Genauigkeit  durchführbar 
ist,  wird  T  gleich  der  um  0,5"  C  verminderten  Rektaltemperatur  der  Versuchs- 
person und  T'  gleich  der  Temperatur  im  Kalorimeter  gesetzt. 

An  gesunden  Menschen  variierte  die  minutliche  Blutmenge  für  100  ccm 
Organvolumen  im  allgemeinen  zwischen  3,5  und  14  g;  sie  war  um  so  höher,  je 

1  Hewlät  und  Zwaluwenburg,  Heart,  1,  S.  87;  1909. 

*  Hewlett,  V.  Zwaluwenburg  und  Marshall,  Arch.  of  int.  med.,  8,  S.  591;  1911;  —  Hewlett, 
Heart,  2,  S.  230;  1911;  —  Hewlett,  v.  Zwaluwenburg  und  Agnew,  Arch.  of  int.  med.,  12,  S.  1; 
1913;  —  Hewlett,  Amer.  journ.  of  med.  sciences,  114,  S.  656;  1913. 

3  Stewart,  Heart,  3,  S.  33;  1911. 
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mehr  die  Zimmertemperatur  anstieg.  Audi  nalim  sie  durch  Bewegungen  der 
einen  Hand  zu  und  sank  dabei  in  der  anderen,  ruhenden  Hand  unterhalb  des 
normalen  Ruhewertes  herab;  so  bekam  die  bewegte  Hand  pro  100  ccm  eine 
Blutmenge  von  15,4  g,  während  die  ruhende  gleichzeitig  nur  von  4,9  g  Blut 
durchströmt  war.^ 

Nach  derselben  JVlethode  untersuchte  Stewart'^  auch  die  Biutzufuhr  zum 
Fuß.  Diese  betrug  nur  etwa  2,0  bis  8  g  pro  ]V\inute  und  100  ccm  Fußvolumen, 
und  war  im  allgemeinen  V2— Vs  der  Blutzufuhr  zum  Arme. 

Hewlett  und  van  Zwaluwenburg^  haben  ihr  Verfahren  mit  der  von  Stewart 
benutzten  verglichen  und  sind  dabei  zu  dem  Resultat  gelangt,  daß  jenes  größere 
Zahlen  gibt  als  dieses,  sowie  daß  in  der  Ruhe  die  Hand  auf  die  Gewichtseinheit 
eine  größere  Blutzufuhr  bekommt  als  der  Unterarm. 

Daß  die  Muskeltätigkeit  auch  beim  Menschen  eine  sehr  bedeutende  Steigerung 
der  Blutzufuhr  zu  den  arbeitenden  Muskeln  herbeigeführt,  geht  noch  aus  der 
Erfahrung  Ranckens  hervor*,  daß  die  ganze  obere  Extremität  nach  einer  sehr 
anstrengenden  Arbeit  eine  Volumenzunahme  um  sogar  318  ccm  zeigen  kann. 

§  194.    Die  Blutzufuhr  zum  Gehirn.^ 

Bei  dem  noch  nicht  vollständig  verknöcherten  Schädel  des  Kindes  macht 
die  große  Fontanelle  Bewegungen,  welche  mit  den  Herzschlägen  und  den  Atem- 
bewegungen unzweifelhaft  zusammenhängen.  Dies  wußten  schon  die  Alten, 
und  die  betreffenden  Bewegungen  sind  im  Laufe  der  Jahre  vielfach  studiert 
worden.  Mit  besonderein  Interesse  ist  man  denselben  näher  getreten,  seitdem 
Salathe^  und  Mosso'^  in  den  siebziger  Jahren  unter  Anwendung  der  graphischen 
Methode  diese  Bewegungen  genauer  untersuchten,  und  zwar  teils  bei  Kindern, 
teils  bei  erwachsenen,  mit  erworbenem  Substanzverlust  am  Schädel  behafteten 
Menschen,  teils  auch  bei  trepanierten  Tieren.'*  Ihre  Arbeiten  wurden  von  Bris- 
saud  und  Frangois-Franck^,  Mays'^'^,  Ragnsinund  Mendelsohn'^'^,  Frcdcricq'^^,  Knoll^^, 


1  Stewart,  Heart,  3,  S.  73,  75;  —  über  die  Blutzufuhr  zur  Hand  unter  pathologischen 
Verhältnissen  vgl.  Stewart,  Journ.  of  pharmakol.,  2,  S.  477;  1911;  —  7,  S.  265,  281;  1915;  — 
Journ.  of  exp.  med.,  18,  S.  113;  —  22,  S.  1,  694;  1915;  —  Arch.  of  intern,  med.,  12,  S.  706; 
1913;  —  13,  S.  1,  177;  1914;  —  16,  S.  270;  1915.  —  Harvey  lectures,  1912—1913,  S.  86. 

2  Stewart,  Journ.  of  exper.  med.,  18,  S.  354;  1913;  —  Arch.  of  int.  med.,  19,  S.  335;  1917. 
—  Pathologische  Fälle,  Journ.  of  exp.  med.,  18,  S.  372;  1913;  —  Arch.  of  intern,  med.,  12, 
S.  706;  1913;  —  13,  S.  177;  1914;  —  Harvey  lectures,  1912—1913,  S.  86. 

'  Hewlett  und  v.  Zwaluwenburg,  Proc.  of  the  Soc.  f.  exp.  biol.,  8,  S.  111;  1911. 
^  Rancken,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.,  23,  S.  71;  1909. 

^  Über    den    geschichtlichen    Entwicklungsgang   dieser  Frage    vgl.   die  eingehende    Dar- 
stellung von  Althann,  Beiträge  zur  Physiol.  u.  Pathol.  d.  Zirkulation,  1.    Dorpat  1871. 
"  Salathe,  Travaux  du  laborat.  de  Marey,  2,  S.  345;  1876. 

'  Giacomini  und  Mosso,  Archivio  per  le  scienze  mediche,  1,  S.  245;  1876;  —  Mosso,  Über 
den  Kreislauf  des  Blutes  im  menschlichen  Gehirn.     Leipzig  1881. 

*  Leyden  war  der  erste,  der  am  Tierschädel  einen  Registrierapparat  benutzte;  Arch.  f. 
pathol.  Anat.,  37,  S.  527;  1866. 

'  Brissaud  und  Frangois-Franck,  Travaux  du  laborat.  de  Marey,  3,  S.  137;  1877;  —  Fran- 
Qois-Franck,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  physiol.,  1877,  S.  267. 
'»  Mays,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  88,  S.  125;  1882. 

•1  Ragosin  und  Mendelsohn,  Petersburger  med.  Wochenschr.,  1880,  S.  303. 
'"  Fredericq,  Travaux  du  laboratoire,  1,  S.  9;  1886. 
'^  Knoll,  Sitz.-Ber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wiss.,  math.-naturw.  KL,  93,  Abt.  3,  S.  227;  1886. 
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Roy  und  Sherrington^,  Rummo  und  Ferrannini^,  Bind  und  Sollier^,  Siven*,  E.Weber^, 
Muck^  und  mehreren  anderen  weiter  fortgeführt. 

Bei  ruhiger,  nicht  zu  tiefer  Atmung  verlaufen  nach  Salatlie  imd  Mosso''  die 
Puisationen  des   Gehirns  sowohl   beim   Kind  als  bei   Erwachsenen  vollkommen 


Fig.  522.     Einfluß  der  normalen  Atmung  (/?)  auf  den  Hirnpuls  (C).    Nach  Mosso.    Inspiration 
nach  unten,  Exspiration  nach  oben;  von  links  nach  rechts  zu  lesen. 

regelmäßig  und  entsprechen  ohne  jeden  Zweifel  den  Herzschlägen;  von  den  Atem- 
bewegungen werden  sie  gar  nicht  oder  sehr  wenig  beeinflußt  (vgl.   Fig.  522). 
Bei  tieferer  Atmung  zeigen  die  Gehirnpulsationen  Wellen,  welche  mit  den 
Respirationsbewegungen  synchron  sind,  und  zwar  in  der  Weise,  daß  die  Kurve 


Fig.  523.     Einfluß   der   im  Verhältnis   zur  Norm    etwas   tiefern  Respiration  (R)    auf  den  Hirn- 
puls (C).   Nach  Mosso.    Inspiration  nach  unten,  Exspiration  nach  oben;   von  links  nach  rechts 

zu  lesen. 


bei   der    Inspiration  herabsinkt,   um   bei   der   Exstirpation  wieder  anzusteigen* 
(vg.  Fig.  523). 

Es  ist  selbstverständlich,  daß  die  in  diesen  Kurven  erscheinenden  Schwan- 
kungen von  Volumenänderungen  des  Gehirns  in  ganz  derselben  Weise  bedingt 
sind,  als  die  plethysmographische  Kurve  einer  Extremität  von  deren  Volumen- 

'  Roy  und  Sherrington,  Journ.  of  physiol.,  11,  S.  85;  1890. 

2  Rummo  und  Ferrannini,  Arch.  ital.  de  bioL,  11,  S.  272;  1889. 

^  Binet  und  Sotlier,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  719. 

*  Siven,  Zeitschr.  f.  Biol.,  35,  S.  514;  1897. 

5  E.  Weber,  Arch.  f   Anat.  u.  Physiol.,  physiol.,  Abt.,  1909,   S.  371. 

*  Muck,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1912,  S.  351. 

'  Salathe,  a.  a.'  O.,  2,  S.  351,  359;  —  Mosso,  Kreislauf  usw.,  S.  126. 
8  Salathe,  a.  a.  O.,  2,  S.  360;  —  Mosso,  a.  a.  O.,  S.  127;  —  vgl.  auch  Binet  und  Sollier, 
a.  a.  O.,  1895,  S.  724. 
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Schwankungen  verursacht  wird.  Und  der  Schädel  kann  in  der  Tat  als  ein  natür- 
licher Plethysmograph  für  das  Gehirn  aufgefaßt  werden.  Die  von  den  Schwan- 
kungen der  BUitzufuhr  abhängigen  Volumenvariationen  des  Gehirns  geben  sich 
bei  kleinen  Kindern  durch  die  Pulsationen  der  Fontanelle,  bei  älteren  Personen 
mit  Schädeldefekten  durch  die  analogen  Pulsationen  der  den  Defekt  be- 
deckenden Haut  und  bei  trepanierten  Tieren  durch  die  Pulsationen  der  Dura  zu 
erkennen. 

Alles,  was  früher  von  dem  mechanischen  Einfluß  gesagt  worden  ist,  welchen 
die  Lageveränderungen  des  Körpers  und  die  verschiedenen  Atemphasen  auf  die 
Blutfülle  der  Organe  ausüben,  ist  auch  im  großen  ganzen  für  das  Gehirn  gültig. 
Sein  Volumen  wird  durch  alle  Umstände  vergrößert,  welche  die  Blutzufuhr  zum 
Gehirn  verstärken  oder  den  Rückfluß  vom  Gehirn  erschweren.  Im  allgemeinen 
scheint  das  Volumen  des  Gehirns  wesentlich  von  den  Bedingungen  für  den  Ab- 
fluß des  venösen  Blutes  abhängig  zu  sein  und  nimmt  also  bei  der  Inspiration 
ab  und  bei  der  Exspiration  zu.  Wo  aber  bei  den  verschiedenen  Atmungsphasen 
große  Differenzen  der  Pulsfrequenz  und  also  auch  des  arteriellen  Druckes  vor- 
kommen, drücken  sie  auf  die  Kurve  des  intrakraniellen  Druckes  ihr  Gepräge 
und  diese  steigt  dabei,  wie  z.  B.  Wertheimer  und  Siv^n  beim  Hunde  nachgewiesen 
haben,  bei  der  Inspiration  an  und  sinkt  bei  der  Exspiration  herab.^ 

Die  Kontraktionen  der  Vorhöfe,  bei  welchen  ja  die  Rückströmung  des 
Blutes  in  das  Herz  gehemmt  wird,  machen  ihren  Einfluß  auf  das  Volumen  des 
Gehirns  geltend,  wenn  die  Pulsfrequenz  genügend  klein  ist.  Bei  stillstehenden 
Herzkammern  nimmt  das  Volumen  des  Gehirns  bei  jeder  Vorhof kontraktion 
zu  (Fredericq-).  Daß  dasselbe  auch  bei  vollständig  leistungsfähigen  Kammern 
stattfinden  kann,  ist  selbstverständlich.  Durch  gleichzeitige  Registrierung  der 
Volumenschwankungen  des  Gehirns  und  des  Carotispulses  hat  Fiedericq  bei 
Hunden  gefunden,  daß  bei  der  Gehirnkurve,  vor  Beginn  des  Carotispulses,  eine 
kleine,  mit  der  Vorhofkontraktion  synchrone  Erhebung  bemerkbar  wird,  auf 
welche  unmittelbar  die  Erhebung  folgt,  die  der  bei  der  Kammerkontraktion  in 
die  Schädelhöhle  eingetriebenen  Blutmenge  entspricht. 

Aus  rein  mechanischen  Ursachen  kann  also  der  Abfluß  des  Blutes  in  die 
Venen  des  Gehirns  nicht  mit  derselben,  von  den  Herzschlägen  unabhängigen 
Gleichmäßigkeit  stattfinden,  wie  dies  bei  den  Extremitäten  der  Fall  ist. 

Auch  die  Stellung  des  Kopfes  übt  einen  wesentlichen  Einfluß  auf  die  Blut- 
fülle des  Gehirns.  Wird  der  Kopf  nach  unten  geneigt,  so  nimmt  das  Volumen 
des  Gehirns  wegen  erschwerter  venöser  Abfuhr  zu,  weshalb  es,  wie  Binet  und 
Sollier^  bemerken,  bei  Versuchen  über  die  Einwirkung  psychischer  Vorgänge 
auf  die  Blutströmung  im  Gehirn  notwendig  ist,  daß  die  Versuchsperson  die 
Stellung  ihres  Kopfes  dabei  gar  nicht  verändert. 

Durch  Drehung  des  Kopfes  um  seine  vertikale  Achse  wird  die  venöse 
Abfuhr  aus  dem  Gehirn  verändert,  und  zwar  in  der  Weise,  daß,  wenn  der  Pro- 
cessus  mastoideus  senkrecht   oberhalb   des   Sternoklavikulargelenkes  steht,   der 


1  Fredericq,  a.  a.  O.,  1,  S.  38;  —  Knoll,  a.  a.  0.,  93  (3),  S.  237;  —  Salatfie,  a.  a.  O.,  2, 
S.  352,  369;  —  Wertheimer,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  736;  —  Sivin,  a.  a.  O.,  35,  S.  517. 
-  Fredericq,  a.  a.  O.,  1,  S.  24. 
3  Binet  und  Sottier,  a.  a.  0.,  1895,  S.  723. 
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Strom  aus  der  gleichseitigen  Hälfte  des  Gehirns  begünstigt  und  aus  der  entgegen- 
gesetzten Hälfte  erschwert  wird  {Mann''). 

Wie  verhält  sich  aber  der  Kreislauf  innerhalb  des  unversehrten  Schädels, 
nachdem  die  Fontanellen  verknöchert  sind? 

AI.  Momo,  der  jüngere,  stellte  Ende  des  18.  Jahrhunderts  die  Ansicht 
auf,  daß  die  Blutmenge  im  Schädel  sich  nur  sehr  langsam  verändern  könne, 
sonst  aber  konstant  und  keinem  raschen  Wechsel  unterworfen  sei;  die  Schädel- 
höhle sei  nämlich  starr  und  allseitig  geschlossen,  und  die  Substanz  des  Gehirns 
lasse  sich  fast  gar  nicht  zusammendrücken.  Darum  müsse  zu  jeder  Zeit  im  Kopf 
immer  eine  gleiche  Menge  Blut  enthalten  sein,  bloß  diejenigen  Fälle  ausgenommen, 
wo  Wasser  oder  eine  andere  Materie  ausgetreten  oder  von  den  Blutgefäßen  ab- 
gesondert worden  sei,  denn  in  diesen  Fällen  werde  ein  Quantum  Blut,  das  der 
ergossenen  Materie  gleich  sei,  aus  der  Schädelhöhle  herausgepreßt.  Sonst  mache 
das  aus  den  Venen  abströmende  Blut  dem  durch  die  Arterien  zuströmenden  Platz. 
Abercrombie  schloß  sich  dieser  Ansicht  an  und  stützte  sich  auf  die  Keüieschen 
Versuche,  wonach  der  Schädelinhalt  bei  verbluteten  Tieren  nicht  weniger  Blut 
als  sonst,  zuweilen  sogar  eine  venöse  Kongestion  zeigen  sollte,  während  er  das 
Umgekehrte  beobachtet  haben  wollte,  sobald  er  den  Schädel  vor  der  Blutung 
trepaniert  hatte. 

Burrows  bewies  jedoch  nach  Aufzählung  einiger  Versuche  von  Kellie,  daß 
sich  bei  ihnen  keineswegs  das  zeigte,  was  Abercrombie  u.  a.  angegeben  hatten. 
Kellie  fand  die  Gehirngefäße  nach  der  Verblutung  allerdings  nicht  entsprechend 
blutleer  wie  die  anderen  Körpergefäße,  wohl  aber  blutärmer.  Burrows  selbst 
stellte  ähnliche  Versuche  an,  aus  welchen  es  sich  ergibt,  daß  die  Blutmenge  wohl 
wechselt.  Er  tötete  zwei  ausgewachsene  Kaninchen,  das  eine  durch  Verblutung, 
das  andere  durch  Strangulation.  Als  beide  gestorben  waren,  wurde  um  den  Hals 
des  verbluteten  Tieres  eine  feste  Ligatur  gelegt,  um  jedes  fernere  Austreten  von 
Blut  aus  den  Gefäßen  der  Schädelhöhle  zu  verhindern.  Beide  Kaninchen  blieben 
darauf  24  Stunden  lang  bis  zur  Sektion  in  seitlicher  Lage  auf  einem  Tische  liegen. 
Der  Schädelinhalt  des  ersten  Tieres  war  äußerst  blutleer,  der  des  zweiten  sehr 
blutreich. - 

Die  Tatsache,  daß  die  Blutmenge  des  Gehirns  zu-  und  abnehmen  kann, 
wurde  ferner  durch  den  folgenden  Versuch  von  Donders  nachgewiesen.  Er 
trepanierte  den  Schädel  und  schloß  die  Lücke  mittels  eines  Uhrglases  luftdicht 
zu.  Hier  war  also  die  Schädelhöhle  ganz  wie  unter  normalen  Verhältnissen  von 
starren  Wänden  umgeben.  Dessen  ungeachtet  konnte  Donders  bei  Erstickung 
des  Tieres  eine  deutliche  Zunahme  der  Rötung  an  der  Pia  bemerken;  unter  dem 
Mikroskop  wurden  dabei  immer  feinere  Gefäße  sichtbar.^* 

Durch  diese  und  andere  Versuche,  welche  ich  hier  nicht  erwähnen  kann, 
war  die  Veränderlichkeit  der  Blutmenge  im  vollkommen  verknöcherten  und 
geschlossenen  Schädel  sowohl  während  des  Lebens,  als  auch  nach  dem  Tode 
festgestellt. 


1  Mann,  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.,  40,  S.  354;  1902;  —  vgl.  Muck,  a.  a.  0.,  1912,  S.  351. 
-  Althann,  a.  a.  0.,  S.  5— 11. 

ä  Donders,  Onderzoekingen  ged.  in  het  physiol.  Laborat.  der  Utrechtsche  Hoogeschool, 
2«    Jaar,  S.  126;  1850. 
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Dieser  Wechsel  der  Blutmenge  im  festen  Schädel  wird  dadurch  ermöglicht, 
daß  die  Schädelhöhle  nicht  allerseits  von  festen  knöchernen  Wänden  umgeben 
ist.  Vielmehr  kommuniziert  sie  durch  das  Foramen  magnum  mit  dem  Rückgrats- 
kanal; die  in  dem  Subarachnoidalraum  und  den  Gehirnventrikeln  enthaltene 
Zerebrospinalflüssigkeit  kann  also  aus  der  einen  Höhle  in  die  andere  hinüber- 
treten. Zwischen  der  Innenfläche  des  Rückgratkanals  und  der  Außenfläche  des 
Duralsackes  liegen  zahlreiche  Venengeflechte,  welche  durch  zahlreiche  Äste  mit 
den  äußeren  Venen  und  durch  diese  mit  dem  gesamten  venösen  Gefäßsystem 
des  Körpers  kommunizieren.  Diese  Venengeflechte  können  daher  durch  ihre 
Verengerung  oder  Erweiterung  die  Ortsveränderungen  der  Zerebrospinalflüssig- 
keit möglich  machen. 

Dies  ist  aber  noch  nicht  alles.  Die  Foramina  intervertebralia  des  Rückgrates 
sind  von  einem  lockeren  Gewebe  ausgefüllt,  welches  je  nach  den  obwaltenden 
Umständen  von  der  Zerebrospinalflüssigkeit  nach  außen  gedrängt  werden  kann. 
An  der  bloßgelegten  Membrana  atlanto-occipitalis  hat  man  bei  der  Exspiration 
Hebung,  bei  der  Inspiration  Senkung  gesehen.^  Der  Subduralraum  kommuniziert 
beim  Kaninchen  (Schwalbe)  und  beim  Hunde  (Key  und  Retzius)  mit  den  tiefen 
Lymphgefäßen  und  Lymphdrüsen  des  Halses.  (Beim  Menschen  fanden  Key 
und  Retzius,  daß  die  Injektionsmasse  viel  leichter  den  Weg  um  die  Arachnoidal- 
zotten  herum  in  die  Venen  einschlägt.)  Bei  subduralen  Injektionen  gelingt  leicht 
eine  Füllung  der  subduralen  Räume  der  Nervenwurzeln  und  damit  der  Lymph- 
bahnen der  peripheren  Nerven  {Key  und  Retzius).  Die  Subarachnoidalräume 
stehen  in  kontinuierlichem  Zusammenhange  mit  Saftbahnen  der  peripheren 
Nerven.  Wie  die  Dura  mater,  so  entsendet  auch  die  Arachnoidea  eine  scheiden- 
artige Fortsetzung  über  die  Nervenwurzeln.  Die  feinen  Spalträuine  unter  dieser 
Arachnoidalscheide  kommunizieren  einerseits  frei  mit  den  Subarachnoidalräumen 
des  Gehirns  bzw.  des  Rückenmarkes,  andererseits  setzen  sie  sich  in  das  Saft- 
bahnensystem der  peripheren  Nerven  fort  {Key  und  Retzius).  Besonders  hervor- 
zuheben ist,  daß  sich  von  den  Subarachnoidalräumen  aus  ebenfalls  die  Lymph- 
gefäße der  Nasenschleimhaut,  ferner  den  Raum  um  den  Sehnerven  herum  und 
den  perilymphatischen  Raum  des  Ohrlabyrinths  füllen  lassen. 

Endlich  steht  es  zufolge  der  Untersuchungen  von  Key  und  Retzius  fest, 
daß  beim  Menschen  Injektionsmasse  aus  den  Subarachnoidalräumen  in  das 
Ventrikelsystem  eindringt.  Es  finden  sich  die  den  Eintritt  der  Flüssigkeit  er- 
möglichenden Öffnungen  im  Bereich  des  vierten  Ventrikels.  Diese  Öffnungen 
sind  eine  mediale,  das  Foramen  Magendii,  und  zwei  laterale. - 

In  welchem  Umfange  die  Bewegungen  der  Zerebrospinalflüssigkeit  unter 
normalen  Verhältnissen  stattfinden,  ist  noch  nicht  entschieden.  Während  unter 
den  neueren  Autoren  SalathP  ausdrücklich  hervorhebt,  daß  bei  jeder  Herz- 
systole eine  gewisse  Menge  der  Zerebrospinalflüssigkeit  nach  dem  Rückgrats- 
kanal hinübergedrängt  wird,  stellt  Mossc^  diese  Bewegung  ganz  in  Abrede  und 
betont,  daß  bei  den  Pulsationen  des  Gehirns  kein  Übergang  der  Zerebrospinal- 


^  Ecker,  Physiol.,  Unters,  über  die  Bewegungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks.    Stutt- 
gart 1843,  S.  88,  97,  108;  —  Donders,  a.  a.  O.,  2,  S.  101. 

*  Vgl.  Schwalbe,   Lehrbuch  d.  Neurologie.     Erlangen  1881,  S.  775. 
ä  Salathe,  a.  a.  0.,  2,  S.  396. 

*  Mosso,  Der  Kreislauf  des  Blutes,  S.  212. 
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flüssigkeit  in  den  Rückgratskanal  stattfindet.  Nach  ihm  erfolgt  bei  jeder 
Arteriendiastole  eine  Verengerung  der  Venen,  welche  dem  in  das  Gehirn  vor- 
dringenden Blutvolumen  den  Raum  überlassen. 

Grashey  hat  diese  Frage  durch  physikalische  Versuche  näher  aufzuklären 
versucht.  Ohne  die  Nervenscheiden  näher  zu  berücksichtigen,  bemerkt  er^,  daß, 
wenn  eine  positive  Welle  in  die  Arterien  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes 
eintritt  und  dieselben  ausdehnt,  ein  Teil  der  hierdurch  bedingten  Druckerhöhung 
durch  die  Zerebrospinalflüssigkeit  auf  die  Wandungen  der  Schädel-Rückgrats- 
höhle übertragen  wird,  ein  anderer  Teil  aber  auch  auf  die  Hirn-  und  Rückenmarks- 
venen. Da  nun  letztere  besonders  in  ihren  peripheren  Teilen  der  Kompression 
einen  viel  geringeren  Widerstand  als  die  elastischen  Verschlüsse  der  Schädel- 
Rückgratshöhle  einer  Dehnung  entgegenstellen,  so  wird  der  weitaus  größere 
Teil  des  für  die  positive  Welle  erforderlichen  Raumes  durch  Kompression  der 
periphersten  Teile  der  Hirn-  und  Rückenmarksvenen  beschafft  werden  und  der 
kleinere  Rest  durch  Dehnung  der  elastischen  Verschlüsse,  d.  h.  mit  jedem  Puls- 
schlag findet  eine  Dehnung  der  elastischen  Verschlüsse  der  Schädel-Rückgrats- 
höhle statt,  aber  auch  eine  Kompression  der  Hirn-  und  Rückenmarksvenen. 

Wenn  der  Druck  der  Zerebrospinalflüssigkeit  höher  als  der  Druck  in  den 
Hirnsinus  wird,  so  müssen  erhebliche  Zirkulationsstörungen  im  Gehirn  eintreten. 
Und  da  der  intrakranielle  Druck  nach  dem  schon  bemerkten  eine  Funktion  der 
Dehnung  der  Hirnarterien  ist,  so  wird  unter  Umständen  bei  einem  hohen  Druck 
in  diesen  die  durch  das  Gehirn  strömende  Blutmenge  abnehmen  müssen.^ 

GeigeF  behauptet  sogar,  daß  jede  Erweiterung  der  Hirnarterien  eine  Ab- 
nahme, jede  Verengung  derselben  eine  Zunahme  der  durch  das  Gehirn  strö- 
menden Blutmenge  verursacht. 

Unter  der  Annahme,  daß  die  Gehirnmasse  inkompressibel  und  in  einer 
starrwandigen,  unnachgiebigen  Höhle  eingeschlossen  sei,  hat  andererseits  Lewy^ 
mathematisch  untersucht,  wie  die  durch  das  Gehirn  fließende  Blutmenge  durch 
Erweiterung,  bzw.  Verengerung  einer  Arterie  des  Gehirns  verändert  wird.  Seine 
Rechnung  hat  ihn  zu  folgender  Theorie  geführt,  welche  natürlich  auch  für  andere, 
von  mehr  oder  weniger  starren  Wänden  umgebenen  Körperhöhlen  gültig  ist. 
Die  Regelung  der  Blutzufuhr  zum  Gehirn  erfolgt  unter  physiologischen  Verhält- 
nissen ganz  in  derselben  Weise  wie  bei  den  übrigen  Organen,  d.  h.  Erweiterung 
der  Arterien  bewirkt  Vermehrung,  Verengerung  dagegen  Verminderung  der 
Blutströmung.  Jede  venöse  Stauung  bewirkt  arterielle  Anämie.  Jede  akute 
Kompression  des  Gehirns,  z.  B.  durch  einen  in  die  Schädelhöhle  eingedrungenen 
Fremdkörper,  bewirkt  arterielle  Anämie.^  Eine  gewisse  Grenzen  überschreitende 
Erweiterung  der  Arterien,  welche  z.  B.  durch  einen  Entzündungsreiz  hervor- 
gerufen ist,  bewirkt  arterielle  Anämie.   Verödung  von  Kapillaren  in  ausgedehntem 


^  Grashey,  Experimentelle  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Blutzirl<ulation  in  der  Schädel- 
Rückgratshöhle.     Festschr.  für  L.  A.  Buchner.     München  1892,  S.  61. 

2  Vgl.  Grashey,  ebenda,  S.  70. 

'  Geigel,  Die  Mechanik  der  Blutversorgung  des  Gehirns.  Stuttgart  1890;  —  Arch.  f. 
pathol.  Anat.,  119,  S.  93;  —  121,  S.  432;  1890;  —  123,  S.  27;  —  125,  S.  92;  1891;  — 174,  S.  434; 
—  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  105,  S.  620;  1904;  —  109,  S.  337;  1905.  —  Vgl.  Jensen,  ebenda, 
103,  S.  196;  1904;  —  107,  S.  81;  1905. 

*  Lewy,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  122,  S.  146—200;  1890. 

'  Vgl.  Bayliss  und  Hill,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  353;  1895. 
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Maße  bewirkt  eine  Umkeiirung  in  der  Art  und  Weise  der  Blutregulierung,  indem 
jetzt  die  Erweiterung  der  Arterien  Anämie,  ihre  Verengerung  Hyperämie  zur 
Folge  hat.  Kurz,  so  lange  es  sich  nur  um  physiologische  Verhältnisse  handelt, 
um  die  Änderungen  im  Arterienvolumen,  welche  den  physiologischen  Schwan- 
kungen des  Blutbedarfs  entsprechen,  ist  der  Umstand,  daß  das  Gehirn  von  einer 
festen,  unnachgiebigen  Kapsel  umschlossen  ist,  von  unwesentlicher  Bedeutung; 
sein  Einfluß  wird  durch  die  Menge  der  Kapillaren  eliminiert.  In  bezug  auf  die 
physiologischen  Verhältnisse  ist  es  daher  ziemlich  gleichgültig,  welche  Vorstellung 
wir  uns  von  den  Druckschwankungen  im  Gehirn,  von  der  Bewegung  der  Zerebro- 
spinalflüssigkeit  usw.  machen;  die  Regulierung  der  Blutströmung  erfolgt  durch- 
aus nach  denselben  Gesetzen,  welche  Vorstellung  wir  auch  zugrunde  legen.^ 

Die  hierübervorliegenden  experimentellen  Erfahrungen  stimmen  mit  diesen 
theoretischen  Folgerungen  vollständig  überein. 

Auf  Grund  physikalischer  Modellversuche  folgert  Grashey-,  daß  die  durch 
das  Gehirn  strömende  Blutmenge  unter  sonst  gleichen  Umständen  mit  dem 
Aortadruck  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  zunimmt. 

Gärtner  und  Wagner^  bestimmten  auf  der  einen  Seite  des  Halses  die  Blut- 
menge, welche  aus  dem  bedeutendsten  Abzugskanal  des  Hirnvenenblutes  heraus- 
fließt. Dabei  erschien  eine  Steigerung  des  Blutstromes,  sobald  die  Hirnarterien 
durch  Reizung  des  Gefäßnervenzentrums  (passiv)  erweitert  wurden. 

In  naher  Übereinstimmung  damit  heben  Bayliss  und  Hill*  auf  Grund  ihrer 
Versuche  hervor,  daß  im  Gehirn  wie  in  den  anderen  Organen  des  Körpers  die 
Erweiterung  der  Arterien  eine  Zunahme  und  die  Verengerung  der  Arterien  eine 
Abnahme  der  Blutzufuhr  bewirkt;  daß  venöse  Stase  eine  Anämie  hervorruft; 
daß  ebenso  jede  akute  Kompression,  z.  B.  durch  einen  Fremdkörper,  Blutmangel 
im  Gehirn  verursacht;  und  daß  auch  eine  extensive  Inflammation  und  Er- 
weiterung der  Gehirngefäße  bzw.  ausgebreitete  Verschließung  der  Kapillaren 
in  einem  umgrenzten  Gebiet  Anämie  in  den  anderen  Gebieten  des  Gehirns  ver- 
ursacht. 

Daß  selbst  arterielle  Drucke,  welche  den  im  Leben  vorkommenden  maxi- 
malen Druck  weit  übertreffen,  keine  Verminderung  der  durch  die  Hirngefäße 
strömenden  Blutmenge  verursachen,  wies  Howell^  am  künstlich  durchströmten 
Hundekopf  nach;  hier  kam  bei  einem  Injektionsdruck  von  400—500  mm  Hg 
immer  noch  eine  Vermehrung  der  durchströmenden  Blutmenge  zur  Beobachtung. 

Zur  Erklärung  dieser  Tatsache  bemerkt  Howell,  teils  daß  sich  die  Arterien 
immer  weniger  erweitern,  je  höher  der  Druck  ist,  teils  daß  der  Gesamtquerschnitt 
der  Hirnvenen  größer  ist  als  der  der  Hirnarterien,  weshalb  die  Verengerung  der 
ersteren  bei  der  Erweiterung  der  Arterien  auf  den  Blutstrom  keine  größere  Be- 
einträchtigung ausüben  kann,  teils  daß  die  großen  Blutleiter  des  Gehirns  vor 
der  Kompression  durch  äußeren  Druck  gut  geschützt  sind. 


1  Lewy,  a.  a.  0.,  122,  S.  199;  200. 

=  Grashey,  a.  a.  O.,  S.  73. 

3  Gärtner  und  Wagner,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1887,  S.  603. 

'  Bayliss  und  Hill,  Journ.  of  physiol.,  18,  S.  358;  1895. 

'  Howell,  Amer.  journ.  of  physiol.,  1,  S.  57;  1898.' 
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Während  der  letzten  35—40  Jahre  hat  man  mit  besonderem  Interesse  den 
Zusammenhang  zwischen  der  Bliitzufuhr  nach  dem  Gehirn  imd  der  geistigen 
Arbeit,  Gemütsbewegungen  usw.  untersucht.  Mosso  hat  hierüber  eine  bedeutende 
Zahl  Beobachtungen  gemacht,  und  mehrere  andere  Forscher,  wie  Binet^,  Lehmann', 
E.  Weöcr^,   Agazzoti^  sind  ihm  auf  diesem  Wege  gefolgt. 

Das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  ist,  kurz  zusammengefaßt,  daß  das 
Volumen  des  Gehirns,  d.  h.  seine  Blutzufuhr  bei  geistiger  Arbeit,  Bewegungs- 
vorstellungen mit  oder  ohne  Ausführung  der  Bewegung,  allerhand  Gemüts- 
bewegungen usw.  zunimmt.  Nach  H.  Berger'^  und  E.  Weber^  würden  indessen 
die  Unlustgefühle  (nicht  der  Schreck)  mit  einer  Abnahme  des  Hirnvolumens 
verbunden  sein. 

Gleichzeitig  mit  diesen  Veränderungen  in  der  Blutzufuhr  zum  Gehirn  wird 
in  den  meisten  Fällen  eine  in  entgegengesetzter  Richtung  erfolgende  Veränderung 
in  der  Blutfülle  der  Extremitäten  beobachtet.  Diese  wira  also  bei  geistiger 
Arbeit,  Schreck  und  außerdem  bei  Unlustgefühlen  kleiner;  nimmt  aber  bei 
Bewegungsvorstellungen  und  bei  Lustgefühlen  zu  (£.  Weber).  Ferner  wird  die 
Blutfülle  des  äußeren  Ohres  bei  geistiger  Arbeit  vermindert,  was  nach  E.  Weber 
ein  sehr  empfindliches  Zeichen  für  die  Blutverschiebungen  bei  der  Hirntätigkeit 
darstellt. 

Die  Blutverschiebung  bei  geistiger  Arbeit  ist  um  so  g.rößer  je  intensiver  diese 
Arbeit  ist  {Frankfurtlier  und  Hirschfeldt''). 

Bei  sehr  ermüdender  geistiger  Arbeit,  bzw.  bei  geistiger  Arbeit  nach  an- 
strengenden Körperbewegungen,  wird  die  Blutfülle  des  Gehirns  allmählich 
immer  kleiner  und  schließlich  tritt  eine  Abnahme  derselben  unterhalb  der  normalen 
auf.  Zu  gleicher  Zeit  schlägt  auch  die  Reaktion  von  selten  des  äußeren  Ohres 
und  des  Armes  um,  indem  nun  beide  nicht  wie  sonst  abnehmen,  sondern  statt 
dessen  zunehmen  (E.  Weber'^,  Frankfurtlier  und  Hirschfeldt^). 

Eine  nähere  Besprechung  des  Zusammenhanges  zwischen  der  Blutfülle  des 
Gehirns  und  der  peripheren  Organe  bei  geistiger  Arbeit,  Gemütsbewegungen 
usw.,  kann  nicht  hier  in  Betracht  kommen,  da  diese  Fragen  viel  zweckmäßiger 
beim  Studium  der  körperlichen  Äußerungen  geistiger  Vorgänge  erörtert  werden. 
Hier  genügte  es,  hervorgehoben  zu  haben,  daß  das  Gehirn  in  bezug  auf  die  Be- 
ziehungen zwischen  der  Arbeit  eines  Organes  und  der  dorthin  strömenden  Blut- 
menge keine  prinzipielle  Ausnahmestellung  einnimmt. 


^  Binet  und  Sollier,  Arch.  de  physiol.,  1895,  S.  731;  —  Binet  und  Coiirtier,  Comptes  rend. 
de  l'Acad.  des  sciences,  123,  S.  506;  1896. 

-  Lehmann,  Die  körperlichen  Äußerungen  psychischer  Zustände,  1 — 3.  Leipzig  1899 
bis  1905. 

3  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1909,  S.  367;  —  1913,  S.  217;  — 
1914,  S.  305;  —  Der  Einfluß  psychischer  Vorgänge  auf  den  Körper,  insbesondere  auf  die  Blut- 
verteilung.    Berlin  1910. 

*  Agazzotti,  Arch.  di  scienze  biologiche,  2,  S.  356;  1921. 

^  Berger,  Körperliche  Äußerungen  psychischer  Zustände,  1 — 2.  Jena  1904,  1907;  zit. 
nach  E.  Weber. 

8  E.  Weber,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,  1909,  S.  369. 

'  Frankfurther  und  Hirschfetdt,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  physiol.  Abt.,   1909,  S.  407. 

«  £.  Weber,  ebenda,  1909,  S.  371. 

»  Frankfuriher  und  Hirschfeldt,  ebenda,  1909,  S.  414. 
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433.  449.  451.  457.  460.  461.  465. 
Austin,  Blutdruckreflexe  4,  228. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259. 


B 

Baas,  Geschichte  des  Kreislaufes  1,  7.  54. 
Babak,  Hemmende  Nerven  2,  320. 

—  Pulsfrequenz  2,  473. 

Bachmann,    Ausbreitung    der     Erregung    im 
Herzen  2,  199. 

—  Viskosität  des  Blutes  3,  24. 
Backman,  Harnstoff  und  Herz  1,  286. 

—  Milchsäure  und  Herz  1,  304;  2,  458. 

—  Zersetzungsprodukte     des     Eiweißes     und 
Kreislauf  4,  142. 

Badauo,  Embryonales  Herz  2,  73.  76. 

—  Tonusschwankungen  2,  152.  153. 
Badoud,  Druck  im  rechten  Herzen  4,  4. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  181. 
Baehr,   Gefäßverengende  Nerven  4,   184. 
V.  Baer,  Embryonales  Herz  2,  72. 
Bätke,  Herzflimmern  2,  62.  64. 
Baglioni,  Harnstoff  und  Herz  1,  284.  285. 
~  Sauerstoff  und  Herz  1,  288. 

Bahr,  Herzstoß  1,  157. 
Baillant,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160. 
Bain,  Harn  und  Blutdruck  4,  139. 
Bainbridge,  Herzreflexe  2,  421.  423. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  446. 

—  Lungenkreislauf  4,  23. 

—  Respiratorische    Variationen    der   Pulsfre- 
quenz 4,  49. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  82.   104. 
Baker,   Sphygmograph  3,  189. 
Bakker,  Aktionsstrom  2,  226.  227. 
Baiard,  Blutdruck  3,  157.  251. 
Baldes,  Blutdruck  3,  127. 

—  Arbeit  und  Herz  3,  134. 

Bdlint,  Thyreoidea  und  Blutdruck  4,  126. 

—  Niere  und  Kreislauf  4,  130. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 

—  Peptozym  und  Blutdruck  4,   141. 
Ballantyne,  Gefäßreflexe  4,  217.  218. 
Balogh,  Herznervenzentren  2,  427. 
Bamberger,    Formveränderungen   des   Herzens 

1,  89. 

—  Herzstoß  1,  156. 

—  Ansaugung  bei  der   Systole  1,  221. 
Bancroft,  Gefäßverengende  Nerven  4,  191. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  273. 

—  Durchblutung  der  Niere  4,  304. 
Bandlcr,    Hemmung    durch    den    konstanten 

Strom  2,  24. 

—  Herztetanus  2,  51. 

Barach,    Lageveränderungen    und    Blutdruck 
3.  72. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  127. 

—  Blutdruck  3,  161. 
Baratt,  Blutmenge  4,  293. 
Barbha,  Herzflimmern  2,  67.  69. 

Barbour,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  69.  70.  78. 

79.  80.  82.  83. 
Barcroft,  Hämoglobin  1,  202. 

—  Blutdruck  3^  154. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  200.  274.  275. 
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Bard,  Intersystole  1,  145. 

—  Venenpuls  3,  313.  316.  317.  318.  319. 
Bardeleben,  Venenelastizität  3,  41. 

—  Venenklappen  3.  298. 

Bardier,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  76. 

—  Harn  und  Blutdruck  4,  139. 
Bardy,  üefäßiiervenzentren  4,  280. 
Bürger,  Organextrakt  und  Blutdruck  4,  134. 
Barnard,  Pericardium  1,  234.  235. 

—  Blutdruck  3,  156.  165. 

—  Atembewegungen  und  Blutstrom  3,  74. 

—  Pulskurve  3,  245.  252.  253. 

—  Respiratorische  Variationen  des  Blut- 
druckes 4,  56. 

Barrett,  Erster  Herzton  1,  57. 
Barringer,  Füllung  der  Kammern  1,  231. 

—  Vagus  und  Herz  2,  346. 

—  Fördernde  Herznerven  2,  394.  395. 

—  Venöser  Druck  und  Schlagvolumen  3,  69. 

—  Pulsfrequenz  und  Blutdruck  3,  83. 

—  Respiratorische  Variationen  des  Blut- 
druckes 4,  50. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  88. 
Bartlett,  Pfortaderstrom  3,  288. 

i'.  Bosch,  Chemische  Herzreizung  2,  9. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  10.  16. 

—  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  48. 

—  Elektrische  Herzreizung  2,  107. 

—  Summation  von  Reizwirkungen  2,  143. 

—  Blutdruck  3,  155. 

—  Splanchnicusdurchschneidung3,  89.  90.  92. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

—  Kapillardruck  3,  275. 

—  Venendruck  3,  282. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  55. 
Basler,  Blutstrom  in  den   Kapillaren  3,  269. 

—  Druck  in  den  Kapillaren  3,  273.  275.  276. 
277. 

Bassin,  Herztetanus  2,  54. 

—  Vagus  und  Herz  2,  333. 
Basiert,  Temperatur  und  Herz  2,  11. 

—  Pulsfrequenz  2,  472. 
Battaerd,  Vorhof  ton  1,  56. 

—  Herztöne  1,  63.  67.  69.  70.  72. 

—  Elektrokardiogramm     und     Herztöne     2, 
238. 

Battelli,  Wiederbelebung  des  Herzens  1,  321. 
322. 

—  Herztetanus  2,  51. 

—  Herzflimmern  2,  60.  67. 

—  Hemmende  Herznerven  2,  321.  330. 

—  Serum  und  Blutdruck  4,  138. 

Baum,  H.,   Kranzarterien  des  Herzens  1,  306. 

—  Herznerven  2,  315. 

—  Trigeminusanatomie  4,  162. 
Baum,  S.,  Venenpuls  3,  309. 

Baumann,  Chemie  der  Thyreoidea  4,  122.  125. 
Baumgarten,  W.,  Koronararterien  des  Herzens 

1,  309.  311. 
Baumgarten,    Atrio-ventrikularklappen  1,  38. 

39. 


Baxt,  Dauer  der  Systole  1,  213. 

—  Vagus  und  Herz  2,  335. 

—  Accelerans  2,  390.  391. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401.  402.  403. 
Bayer,  Atrioventrikularklappen  1,  41. 

—  Erster  Herzton  1,  57. 

Bavet,  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  6.  7.  12. 

—  Gefäßreflexe  4,  227. 

Bayiiss,  Manometer  1,  114.  120.  121. 

—  Intrakardialer    Druck    1,    133.    137.     147. 
151. 

—  Reizleitung  im  Herzen  2,  194.  196.  201. 

—  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  234. 

—  Vagus  und  Herz  2,  346.  347.  353. 

—  Fördernde  Herznervtn   2,   394.   395.   396. 
401. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 
Herzreflexe,  2,  422. 

—  Kohlensäure  und  Gefäßtonus  3,  47. 

—  Druck  und  Gefäßweite  3,  48. 

—  Viskosität  und  Kreislauf  3,  111. 

—  Transfusion  und  Kreislauf  3,  113. 

—  Kurve  des  Aortadruckes  3,  203. 

—  Kapillarstrom  3,  278. 

—  Portalkreislauf  3,  293. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  80. 

—  Gefäßtonus  4,  150. 

—  Gefäßnerven  4,  163.  165. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  168.  169.  190. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  200.  204.  205. 

—  Gefäßrefle.xe  4,  212.  218.  219.  221.  223.  238. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  225.  317.  318. 

—  Blutdruckreflexe  4,  238.  239. 

—  Depressor  4,  239.  246.  247.  248.  249.  250. 
251.  252. 

—  Erstickung  4,  258. 

—  Gefäßtonus  4,  282. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Bazett,  Elektrokardiogramm  2,  239. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  104.  105. 
Beccari,  Chlorkalium  und  Herz  1,  268. 
^  Venenpuls  3,  316. 

Bechterew,  Großhirnrinde  und  Herznerven  2, 
426. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259.  260.  268. 
Beck,  Viskosität  des  Blutes  3,  22.  24. 

—  Benetzung  der  Gefäßwand  3,  30. 
Beclier.  Elektrokardiogramm  2,  239. 
Beco,  Gefäßverengende  Nerven  4,  179. 
Bedford,  Adrenalin  und  Shock  4,  110. 
Beebe,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  124.  126. 

—  Organextrakte  und  Herz  4,  131. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  133.  134 
Behier,  Sphygmograph  3,  189. 

Beifeld,  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Bekesy,  Depressor  4,  241. 
V.  d.  Beke-Callenfels,  Arterienkontraktionen  3, 
55.  56. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  149.  165.  166. 

—  Gefäßreflexe  4,  303. 
Belfield,  Gefäßreflex  4,  237. 
Bell,  Blutmenge  4,  293,  295. 
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Bence,  Viskosität  des  Blutes  3,  23.  25. 

i'.  Beneden,  Tunikatenherz  2,  94. 

Benedict,  F.  G.,  Pulsfrequenz  2,  439.  452.  466. 

—  Kohlensäureabgabe  bei  Schwindsucht  4,  23. 
Benedict,  S.  R.,   Galaktose  und  Herz  1,  152. 

—  Mineralische  Substanzen  und  Herz  1,  256. 
301. 

—  Sauerstoff  und  Herz  1,  288. 
~  Chemische  Herzreizung  1,  299. 

—  Tonusvariationen  des  Herzens  2,  153. 
Benjamins,  Vorhof  ton  1,  55. 

—  Dritter  Herzton  I,  61. 

—  Ösophaguskardiogramm  1,  178.  179. 

—  Elektrokardiogramm  2,  213.  216. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  160,  161.  162. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286^ 
Bensen,   Gefäßverengende  Nerven  4,   173. 
Bergeil,  Chemie  des  Adrenalins  4,  67. 
Bergendal,  Erstickung  4,  256. 

Berger,  Krustazeenherz  2,  81. 

Berger,  H.,  BUitzufuhr  zum  Gehirn  4,  319. 

Bergman,  Niere  und  Kreislauf  4,  129. 

Bergmann,  Herzgröße  3,  136. 

Bergström,  Zucker  und  Herz  1,  281. 

Berkley,  Ganglienzellen  im  Herzen  2,  117.  118. 

Berkowitsch,    Blutdruckreflexe  4,  228. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  253. 

Berlin,  Cholin  und  Blutdruck  4,  133.  134. 
V.  Bermann,  Gefäßreflexe  4,  220. 
Bernard,  Hemmungsnerven  2,  320. 

—  Herzreflexe  2,  417. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  148.  149.  151. 
152.  159.  161.  162.  164.  168.  169.  170.  177. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  192.  193.  202. 

—  Gefäßreflexe  4,  217. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  277. 

—  Gefäßtonus  4,  280. 

—  Durchblutung  der  Submaxillaris  4,  306. 
Bernhardt,  Depressor  4,  240. 

Bernstein,  Abklemmung  der  Herzspitze  1,  295; 
2,  6. 

—  Wärmebildung  im  Herzen  1,  334. 

—  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21.  22. 

—  Erregungsfortpflanzung  im  Herzen  2,  164. 

—  Vagus  und  Herz  2,  292. 

—  Klopfversuch  2,  412. 

—  Herzreflexe  2,  418.  419. 

—  Herztonus  2,  428. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  446. 

—  Pulsregistrierung  3,  188. 

—  Blutentziehung  und  Pulsfrequenz  3,  109. 

—  Pulskurve  3,  206.  224. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  193.  194. 
Berry,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  78. 
Berti,  Intraperikardialer  Druck  1,  230. 

—  Wärme  und  Gefäße  3,  45. 

—  Galle  und  Gefäße  4,  136. 
Bertolus,  Hämodromograph  3,  167. 

—  Stromgeschwindigkeit  3,  171. 
Bertrand,  Chemie  des  Adrenalins  4,  67. 
Bessmertny,  Vagus  und  Accelerans  2,  401.  402. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  73.  74. 


Bessmertny,  Thyreoidea  und  Herz  4,  123.  124. 
Bethe,  A.,  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  22. 

—  Verlängerte  Pause  nach  Extrareizung  2,  47. 

—  Ganglienzellen  im  Herzen  2,  97.  140. 

—  Reizleitungssystem  2,   159.   167. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  im  Herzen  2, 
196. 

—  Herzreflexe  2,  410. 

Bethe,  M.,  Größe  der  Blutkörperchen  3,  259. 
Bethge,  Salamanderkreislauf  1,  19. 
Beutner,  Lungenkreislauf  4,  3.  5.  6.  7.  11.  33. 
Bever,  Accelerans  2,  292.  386.  387.  391. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  173.  174.  175. 
Beyer,  Depressor  4,  247. 

Beyerholm,  Sphygmograph  3,  189. 

Beyne,  Temperatur  und  Herz  2,  11.  13.  14.  15. 

V.  Bezold,  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  308. 

—  Verschluß  der  Kranzvenen  1,  315. 

—  Herzmassage  1,  321. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  im  Herzen  2, 
164. 

—  Vagus  und  Herz  2,  289.  324.  332.  361. 

—  Accelerans  2,  292.  387.  388.  391. 

—  Halssympathicus  und  Herz  2,  388. 

—  Herzreflexe  2,  415.  419. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  443.  446. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  173.  174.  175. 

—  Blutdruckreflexe  4,  228. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  254. 

—  Gefäßtonus  4,  280. 

Biaudet,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  94. 
Biberfeld,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  446. 
447. 

—  d-Adrenalin  4,  68. 
Bichat,  Lokale  Diastole  2,  5. 

—  Luftembolien  3,  286. 

Bidder,  Ganglien  im  Froschherzen  2,  95.  160. 

—  Vagus  und  Herz  2,  324.  381. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  269. 
Biedermann,  Rhythmische  Kontraktionen  der 

Skelettmuskeln  1,  297;  2,  138. 

—  Mechanische  Herzreizung  2,  3. 
^  Temperatur  und  Herz  2,  11.  17. 

—  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  23.  24.  25. 

—  Molluskenherz  2,  88.  90. 

—  Erregungsfortpflanzung  in  Skelettmuskeln 
2,  167. 

—  Hemmung  bei  direkter  Herzreizung  2,  311. 
Biedl,  Kapillarenkontraktilität  3,  261. 

—  Respiration  und  Gefäße  4,  52. 

—  Innere  Sekretion  4,  66. 

—  Nebenorgane  des  Sympathicus  4,  67. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4.  75.  81.  103. 

—  Innervation  der  Nebennieren  4,  96. 

—  Gefäßnerven  4,  166. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  177. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
Bijtel,  Elektrokardiogramm  2,  213.  216. 
Bikeles,  Gefäßnervenzentren  4,  255. 
Bilancioni,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  8. 
Billingslev,   Gefäßnervenzentren  4,  255.  267. 

268. 
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Binet,  Respiration  und  Gefäße  4,  57. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  313.  314.  319. 
Bing,  Blutdruck  3,  157. 

Bingel,  Niere  und  Kreislauf  4.  129.  130. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Bircher,  Viskosität  des  Serums  3,  18. 
Bischoff,  Krokodilierherz  1,  25.  26.  27. 

—  Embryonales  Herz  2,  73. 

—  Blutm'enge  4,  297. 

Bittorf,    Elektrische    Erscheinungen    bei    den 

Arterien  3,  59. 
Blackman,  Sinusknoten  2,  122.  123.  124.  125. 

—  Herzblock  2,  191. 
Blanchard,  Krokodilierherz  1,  26. 

Blasius,  Plethysmographie  des  Froschherzens 
1,  246.  247. 

—  Schlagvolumen  und  Widerstand  3,  86. 
Blaiiel,  Blutdruck  3,  156. 

Bleile,  Blutdruck  3,  156. 

Bleuler,  Pulsfrequenz  2,  431.  432.  433.  434.  449. 

Bloch,  Blutdruck  3,  155. 

Blum,  Bau  der  Gefäßwand  3,  35. 

Blumberg,  Lageveränderungen  und  Blutdruck 

3,  74.  75. 
Btumenfelt,  Elektrokardiogramm  2,  238.  240. 

284. 

—  Elektrische    Erscheinungen    bei    den    Ar- 
terien 3,  61. 

—  Respiratorische     Variationen     der     Puls- 
frequenz 4,  49. 

Boas,  Kreislauf  bei  Ceratodus   1,  15.  16.   17. 

—  Kreislauf  bei  den  Urodelen  1,  17.  18.  19. 

—  Froschherz  1,  20.  21.  46. 
Bochdalek,  Vasa  Thebesii  1,  316. 
Bochefontaine,  Verschluß  der  Kranzarterien  1, 

314. 

—  Vagus  und  Herz  2,  322.  361. 

—  Herzreflexe  2,  413. 

—  Zentren  der  Herznerven  2,  426. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  260.  261.  262.  268. 
Bock,   /.,  Künstlicher  Kreislauf  1,  248. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  15.  16. 

—  Pulsfrequenz  und  Minutenvolumen  3,  77. 
80. 

Bock,  Stethoskop  1,  61. 

Boden,  Elektrokardiogramm  2,  210.  211.  256. 

279.  282. 
de  Boeck,  Erstickung  4,  258. 
Boehm,  Mineralische  Substanzen  und  Herz  1, 

258.  262.  263.  265.  268. 

—  Erholung  des  Herzens  1,  270.  271.  275. 

—  Spülflüssigkeit  1,  275.  295. 

—  Accelerans  2,  386.  387.  388.  390.  391. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 
Boehme,  Giftwirkung  auf  das  Herz  2,  144. 

—  Myogene  Theorie  2,  143. 

Banniger,  Arterioventrikularer    Rhythmus   2, 

128. 
de  Boer,  Chlorkalzium  und  Herz  1,  261. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  32.  44.  46. 

—  Hemmungswirkung  der  Systole  2,  49. 

—  Herztetanus  2,  55. 


de  Boer,  Herzflimmern  2,  62.  69. 

—  Venensinus  2,  100.  101. 

—  Aktionsstrom  beim  Herzen  2,  230.  244.  246. 
247.  264.  271. 

Börner,  Pituitrin  und  Adrenalin  4,  119.  121. 
Boesch,  Refraktäre  Periode  2,  30. 
Boetliling,  Gefäßverengende  Nerven  4,  169. 
Bogert,  Transfusion  3,  99.  100. 
Bogomolez,  Druck  in  den  kleinsten  Arterien  3, 

148. 
Bohlmann,  Minutenvolumen  des  Herzens  1,  195. 
Bohr,  Stromeichung  1,  183. 

—  Kohlensäurebildung  in  den  Lungen  1,  194. 
197.   198.   199. 

—  Hämoglobin  1,  201. 

—  Irrigation  des  Herzmuskels  1,  317. 

du  Bois-Reymond,  Poiseuilles  Gesetz  3,  34. 
Bompiani,  Harnstoff  und  Herz  1,  285. 
Boncompte,   Gefäßverengende  Nerven  4,   1 77. 

—  Durchblutung  der  Nebennieren  4,  307. 
Bond,  Reizleitungssystem  2,  158.  171. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  80. 

Bondi,  Schlagvolumen  des  Herzens  1,  189. 
de  Bonis,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  78. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4, 112.  114.  116.  117. 
118. 

Bonsdorff,  Vagus  und  Herz  2,  292. 
Bonuzzi,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  205. 
Bookman,  Refraktäre  Periode  2,  31. 

—  Herztetanus  2,  40.  51. 

Boothhy,  Füllung  der  Kammern  1,  231. 

—  Minuten  Volumen  des  Herzens  I,  204.  205. 
207;  3,   129. 

Borberg,  Adrenalinabgabe  4,  100. 

Borelli,  Formveränderungen  des  Herzens  1,  87. 

V.  Born,  Aortadruck  1,  148;  3,  208. 

—  Pulsatorische  Druckschwankung  3,  247. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  95. 
Bornstein,  Minuten volumen  des  Herzens  1,  187. 

205.  206.  207.  208;  3,   128.   138. 

—  Chlorkalzium  und  Herz  1  265. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  14.  15. 

—  Erregbarkeitsveränderungen  des  Herzens  2, 
34. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  35.  36.  37. 
38.  50. 

~  Herztetanus  2,  54.  55.  56.  58.  59. 
Borrino,  Alkali  und  Herz  1,  257. 
Borultau,  Aktionsstrom  des   Herzens  2,  230. 
237.  243.  258.  262.  265. 

—  Aktionsstrom  bei  Vagusreizung  2,  373.  374. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  69.  72.  86.  92. 

—  Aktionspulse  4,  115. 

—  Thyreoidea  und  Herz  4,  123. 
~  Cholin  und  Blutdruck  4,  134. 
Botkin,  Pulsfrequenz  2,  425. 
Boitazzi,  Harnstoff  und  Herz  1,  284. 

—  Postextrasystole  2,  50. 

—  Embryonales  Herz  2,  74.  75.  76. 

—  Tonusschwankungen   des   Herzens  2,    151. 
152.  153. 

—  Herznerven  der  Krustazeen  2,  303. 
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Bottazzi.   Herznerven  der  Mollusken    2,    296' 
306.  307.  309.  310. 

—  Hemmende  Herznerven  2,  320.  321.  353. 

—  Chlorkalium  und  Vagus  2,  366. 

—  Fördernde  Nerven  2,  384. 

—  Pulsfrequenz  2,  473.  474. 

—  Seifen  und  Blutdruck  4,  141. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  285. 
286.  287. 

Boucek,  Hemmende  Nerven  2,  320. 
Bouchard,  Röntgenbild  vom  Herzen  1.  92. 
Bourccret.  Herzmassage  1,  321. 

—  Herzreflexe  2,  413. 
Boussaguet,  Blutdruck  3,  125. 

Bouvicr,  Herznerven  der  Gastropoden  2,  296. 
Boveri,  Chlorkalzium  und  Herz  1,  265. 
Bowditch,  Froschherzmanometer  1,  246. 

—  Abklemmung  der  Herzspitze  2,  6. 

—  Chemische  Herzreizimg  2,  9. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  10.  16. 

—  AUes-oder-Nichts-Qesetz  2,  34. 

—  Refraktäre  Periode  2,  34. 

—  Treppe  2,  35.  36. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 

—  Blutstrom  durch  die  Lungen  4,  27. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  170. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  195.  196.  197. 
Bowen,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  452.  453. 

459.  462.  463.  465. 
Bowrnan,  Zentren  der  Herznerven  2,  424. 
Boycott,  Transfusion  3,  100,  101.  102. 

—  Blutentziehung  3,   110. 

—  Blutmenge  4,  295.  297. 

Brächet,  Blutkongestion  im  Gehirn  4,  148. 

—  Gefäßnervt  n  4,  164. 
Bradford,  Accelerans  2,  386. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  6.  7.  12. 

—  Gefäßerengende   Nerven  4,   168.   169.  177. 
181.  184. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,   197.  206. 

—  Gefäßreflexe  4,  212.  218.  219.  221.  226. 

—  Blutdruckreflexe  4,  229.  238. 

—  Depressor  4,  247.  249. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Braeunig,  Reizleitungssystem  2,  157.  182.  186. 
Brandenburg,   Sinusknoten  2,   121. 

Brandt,  Temperatur  und  Herz  2,  11. 

—  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21. 

—  Herztetanus  2,  51. 

Braun,    Formveränderungen    des    Herzens    1, 
87.  88.  89. 

—  Chlorkalium  und  Herz  1,  268. 
Braune,   Elastizität  der   Venenwand  3,  41. 

—  Längenveränderungen  der  Venen  3,  304. 

—  Ansaugung  in  peripheren  Venen  3,  305.  307. 
Breinl,  Arbeit  und   Pulsfrequenz  2,  453. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  126. 
Breslauer,  Widerstand  in  den  Nierenarterien  3, 

44. 
Bressler,  Ansaugung  im  Herzen  1,  229. 
Breuer,  Verschlußzeit  1,  212. 
Breyrnann,  Verschluß  der  Kranzvenen  1,  315. 


Brian,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 

Bridgman,  Dritter  Herzton  1,  61. 

^  Herztöne   1,  66.   71. 

ßnggs,  Blutdruck  3,   160. 

Brinck,  Eiweiß  und  Herz  1,  273. 

Brine,  Chlorkalzium  und  Vagus  2,  367. 

Briscoc,  Venendruck  3,  283. 

Brissaud,  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  312. 

Brodie,  Suspensionsverfahren  1,  246. 

—  Überlebendes  Herz  1,  247. 

—  Herzreflexe  2,  416. 

—  Poiseuilles   Gesetz  3,  34. 

—  Lungenkreislauf  4,  5. 

—  .Adrenalin  und  Kreislauf  4,  70.  79.  81.  85. 

—  Serum  und  Blutdruck  4,  138. 

—  Gefäßnerven  4,  154. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  184. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  274. 

—  Durchblutung  der  Niere  4,  304. 
Bröking,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  101. 
Brömser,  Manometer  1,  115. 

—  Amplitude  des  Pulses  3,  254. 
Brösamlen,  Minutenvolumen  1,  189. 
Brondel,  Sphygmograph  3,  189. 
Brondgeest,  Sphygmograph  3,  189. 
Brooks,  Wasserstarrer  Muskel  2,  168. 

—  Herzreflexe  2,  419. 

—  Blutdruck  3,  156. 

—  Blutdruckreflexe  4,  230. 

Brauner,  Künstliche  Nährflüssigkeit  1,  296. 
Brown,  Viskosität  des  Blutes  3,  21. 

—  Kapillarwand  3,  260.  261. 

—  Kapillardruck  3,  273. 

—  Blutdruckreflexe  4,  230. 

—  Organextrakt  und  Blutdruck  4,   132.   137. 
Brown-Sequard,  Vagus  und  Herz  2,  291.  292. 

382. 

—  Respiratorische    Variationen    der    Pulsfre- 
quenz 4,  47. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  148.  152.  160. 
169. 

—  Gefäßreflexe  4,  220. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  266.  274. 
Bruce,  Gefäßnervenzentren  4,  279. 
Brück,  Blutdruck  3,  128. 

Brücke,  E.,  Herz  kaltblütiger  Wirbeltiere  1,21. 
22.  24.  25.  26. 

—  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51.  52. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  90. 

—  Ansaugung  im  Herzen  T,  229. 

—  Pulsqualitäten  3,  187. 

Brücke,  E.  Th.  v.,  Herzreflexe  2,  410.  421.  422. 

—  Pulsfrequenz  beim  Hummer  2,  472. 

—  Blutdruck  3,  150. 

—  Depressor  4,  242. 

Bratlings,  Kreislauf  bei  Leuciscus  1,  15. 

—  Ansaugung    in    der    Perikardialhöhle    der 
Fische  1,  217. 

—  Pulsfrequenz  bei  Fischen  2,  474. 

—  Blutdruck  3,  151. 

Brugsch,   Elektrokardiogramm  2,  238.  240. 
Bruner,  Kreislauf  bei   Salamandern  1,  19.  32. 
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Bruns,    Voliimenveränderungeii    des    Hrosch- 
herzens  3,  134. 

—  Herzgröße  bei  Säugetieren  3,  137. 

—  Depressor  4,  245. 

—  Lungenblutmenge  4,  20.  30.  31. 

—  Respiratorische    Variationen    der    Pulsfre- 
quenz 4,  49. 

Briinton,  Ablauf  der  Extrakontraktion  2,  41. 

—  Vagus  und  Herz  2,  335.  337. 

—  Blutdruckreflexe  4,  237. 
Brush,  Blutdruck  3,  137. 

Brustmann,  Arbeit  und  Blutdruck  3,   126. 
Bryant,  Venenklappen  3,  298. 
Biichanan,  Elektrokardiogramm  2,  233. 

—  Arbeit   und   Pulsfrequenz  2,  452. 

—  Pulsfrequenz  2,  474.  476.  477.  478. 
Buchholt:,  Pulsfrequenz  und  MinutenvoUimen 

3,  80. 
Buckmaster,  Treppe  2,  36. 
Buddington,  Herznerven  bei  Mollusken  2,  308. 
Budge,  Temperatur  und  Herz  2,  10. 

—  Vagus  und  Herz  2,  288.  290.  291.  324. 

—  Herzreflexe  2,  411.  412.  414. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  159. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259. 
Budgett,  Vagus  und  Herz  2,  335. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  193. 
Bürgi,  Adrenalin  und  Herz  4,  69. 

—  Thyreoidea  und  Herz  4,  122. 

—  Organextrakte  und  Froschherz  4,  130. 
Büttner,  Gefäßverengende  Nerven  4,   161. 
Bufalini,  Accelerans  2,  386. 

Buisson,   Sphygmograph  1,   109. 

—  Registrierung   mittels    Luftübertragung   1, 
111. 

—  Ansaugung  bei  der  Systole  1,  221.  224. 

—  Dikrotie  3,  227.  230. 

Bulgak,  Gefäßverengende  Nerven  4,  176. 
Bulger,  Vagus  und  Herz  2,  346.  353. 
Bull,  Elektrokardiogramm  2,  238. 
Bullock,  Blutdruck  3,  161. 
Bunch,  Gefäßverengende  Nerven  4,  1 76. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  206.  207. 

—  Gefäßreflexe  4,  223.  224. 

—  Depressor  4,  247. 

—  Erstickung  4,  257. 
Bunzel,  Venensinus  1,  33. 

Burckhardt,  Atmung  und  Blutbewegung  4,  26. 
Burdach,   Herzklappen    1,   44.   48. 
Burdon-Sanderson,  Aktionsstrom  des  Herzens 
2,  206.  207.  208. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

Burket,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  89. 
Burnett,  Registrierung  der  Herzbewegungen  1, 

246. 
Burridge,  JVlineralische  Substanzen  und  Herz  1, 

251.  262.  263.  265. 

—  Herztetanus  2,  55.  56.  58. 

—  Chlorkalium,  Chlorkalzium  und   Vagus,  2, 
366.  368. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  69. 
Burrows,  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  315. 


Burton-Opitz,  Viskosität  des  Serums,  Plasmas 
und  Blutes  3,  17.  18.  19.  20.  21.  22.  23.  24. 
25.  26.  27. 

—  Blutstrom  bei  körperlicher  Arbeit  3,  131. 

—  Blutstrom  in  Bädern  3,  141. 

—  Blutstrom  in  den  Venen  3,  281.  282.  287. 
289.  290.  292.  295.  301.  311. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  82.  103. 
106.  108. 

—  Innervation  der  Nebennieren  4,  97. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  174.  17G.  177. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 

—  Gefäßreflexe  4,  212.  222.  224. 

—  Blutdruckreflexe  4,  235. 

—  Durchblutung  der  Organe  4,  302.  304.  305. 
306.  307.  309. 

Busch,  Herzflimmern  2,  66. 
ßi/s^uef.  Mineralische  Substanzen  und  Herz  1, 
265.  268. 

—  Kompensatorische   Pause  2,  45.  46. 

—  Herztetanus  2,  57.  58. 

—  Tonusschwankungen  2,  154. 

—  Vagus  und  Herz  2,  332.  333.  336.  365. 
367.  368. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  133. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4.  135.  136. 

—  Gefäßreflexe  4,  218. 

Butte,   Gefäßverengende   Nerven  4,   150.   158. 

178.  179. 
Bvrom-Bramwell,   Herzstoß  und   Herztöne   1, 
'  168.  170. 


Cabibbc,   Harnstoff  und   Herz  1,  285;  4,  141. 
Cadiat,  Hemmungsnerven  2,  320.  323. 
Cadman,  Hemmungsnerven  2,  317. 
Camcron,  Blutdruckreflexe  4,  230.  235.237.238. 
Camis,  Hämoglobin  1,  202. 

—  Zucker  und  Herz  1,  281.  282.  283. 
Campbell,  Gefäßwiderstand  3,  147. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  78.  83.  85. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  116. 

—  Pituitrin  und  Adrenalin  4,  120. 

del  Campo,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  157. 
Camus,  Froschherzregistrierung  1,  246. 

—  Nebennieren  und  Kreislauf  4,  103. 
Candler,  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  112.   113. 

114.  117.  118. 
Cannon,  Nebennieren  und  Kreislauf  4,  77.  88. 
90.   101.   102.   103.   105.   107.   108.   109. 

—  Innervation  der  Nebennieren  4,  99. 

—  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  125. 
Capitan,  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  47. 
Carati,  Chlorkalzium  und  Herz  1,  263. 
Cardarelli,  Hemmungsnerven  2,  321.  322. 
Cardot,  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  24. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  30.  48. 
Carlisle,  Erster  Herzton  1,  54. 

—  Zweiter  Herzton  1,  59. 

—  Herzstoß  1,  155.   156. 
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Carlson,  Klappen  im  Conus  arteriosus,  1,  46. 

—  Kochsalz  und  Limulusherz  1,  250. 

—  Non-Elektrolyten  und  Limulusherz  1,  252. 

—  Osmotischer  Druck  und  Herz  1,  255. 

—  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  266.  267. 
270. 

—  Harnstoff  und  Herz  1,  284. 

—  Mechanische  Herzreizung  2,  3. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  11.  18. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  29.  30. 
31.  35.  36.  38.  39.  40.  48. 

—  Herztetanus  2,  51. 

—  Hemmung  bei  direkter  Herzreizung  2,  52. 
311.  312. 

—  Herzautomatie  bei  Wirbellosen  2,  80.  81. 
82.  84.  85.  86.  87.  89.  90.  91.  92.  94. 

—  Herzautomatie  bei  Bdellostoma  2,  112. 

—  Automatic  der  Herzkammer  2,  127. 

—  Ganglienzellen  im  Aortabulbus  2,  140. 

—  Embryonales   Limulusherz  2,   141. 

—  Automatic  des  Limulusherzens  2,  149. 

—  Erregungsfortpflanzung  im  Herzen  der 
Wirbellosen  2,  155.  166. 

—  Wasserstarre  2,  168. 

—  Destilliertes  Wasser  und  Limulusherz  2, 167. 

—  Herznerven  bei  den  Wirbellosen  2,  295. 
296.  297.  298.  299.  300.  301.  302.  303.  304. 
305.  306.  307.  308.  309.  310.  311. 

—  Hemmungsnerven  bei  Wirbeltieren  2,  319. 

—  Herzreflexe  bei  Wirbellosen  2,  409. 

—  Pulsfrequenz  2,  419.  449.  472.  473. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  113. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  158. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  200.  201. 

—  Gefäßreflexe  4,  223.  224. 

Carniol,  Rhythmische  Druckschwankungen  4, 

288. 
Carpenter,  Embryonales  Herz  2,  72. 
Carpenter,     T.  M.,     Kohlensäureabgabe     bei 

Lungenschwindsucht  4,  22. 
Carrasco-Fonniguera,  Nerveneinwirkung  auf  die 

Nebennieren  4,  99. 
Carswell,  Zweiter  Herzton  1,  58. 
Carter,  Ansaugung  bei  Diastole  1,  229. 
Carvallo,  Temperatur  und  Herz  2,  21. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  459.  460. 
Cash,  Ablauf  der  Extrakontraktion  2,  41. 
Caspari,  Pulsfrequenz  2,  435.  436.  458. 
Castell,  Sauerstoff  und  Herz  1,  287.  j 
Cathcart,  Kohlensäure  und  Herz  1,  291. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  452. 

—  Oefäßnervenzentren  4,  264.  265. 
Cavazzani,  A.,  Harnstoff  und  Herz  1,  285. 

"    Eiweißabbauprodukte  und  Blutdruck 4, 141. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  167.  187. 
Cavazzani,     E.,     Körperstellung    und     Blut- 
strom 3,  72.  74. 

—  Blutstrom     durch    die     Leber    3,    294. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165.  168.  177. 
178.   189.  203.  207. 

Cazzola,  Vagus  2,  368. 

Ceradini,  Geschichte  des  Kreislaufes  1,  8. 


Ceradini,  Semilunarklappen  1,  48.  49.  50. 
53.  54. 

—  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51. 

—  Erster  Herzton  1,  58. 

—  Kardiopneumatische  Bewegung  1,  224. 
Cervello,  Cholin  und  Blutdruck  4,  134. 
Cervera,  Nervenwirkung  auf  die  Nebennieren  4, 

99. 
Cesalpino,  als  Entdecker  des  Kreislaufes  1,  7. 
Cesana,  Temperatur  und  Herz  2,   11.   12. 
Chabrol,   Innervation  der  Nebennieren  4,  97. 
Champy,  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Chapman,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  8. 
Charpentier,  Herzreflexe  2,  418. 

—  Blutdruckreflexe  4,  228. 
Chase,  Venensinus  2,  114. 

—  Sinusknoten  2,  124. 

—  Vorhofreizung  2,  125. 

Chauveau,  Atrioventrikularklappen  1,  41.  43. 

—  Kranzarterien  des  Herzens  1,  52.  53. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  86.  89. 

—  Bewegung  der  Herzspitze  1,  91. 

—  Entleerung  des  Herzens  1,  100. 

—  Kardiographische  Sonde  1,  110.  111.  112. 
113.  120. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  122.  123.  124.  130. 
134.  135.  136.   139.   143.   144.   145.   151. 

—  Vorhof  druck  1,  123.  124.  130. 

—  InterSystole  1,  143.  144. 

—  Verschlußzeit  1,  145.  209. 

—  Schluß  der  Herzklappen  1,  153. 

—  Herzstoß  1,  155.  156.  157.  161. 

—  Kardiogramm  1,   158.  159.   160.  163.   174. 

—  Dauer  der  Vorhofsystole  1,  208. 
-  Dissoziation  der  Vorhöfe  2,  199. 

—  Pulskurve  3,  205.  206. 

—  Hämodromograph  3,  167. 

—  Blutgeschwindigkeit  3,  171. 

—  Aortadruckkurve  3,  200.  203. 

—  Erste  Vorschwiiigung  3,  204. 

—  Anfangsschwingung  3,  206. 

—  Druck  im  rechten  Herzen  4,  4. 

—  Kleiner  und  großer  Kreislauf  4,  II. 

—  Durchblutung  der  Muskeln  4,  308. 
Chavasse,  Adrenalin  und  Vena  cava  4,  71. 
Chelius,  Dikrotie  3,  227. 

Chereau,  Geschichte  des  Kreislaufes  1,  8. 

Chiron,  Herznerven  der  Zephalopoden  2,  302 

Chevalier,  Cholin  und  Blutdruck  4,  134. 

Cheyne,  Positiver  Druck  in  der  Brusthöhle  1, 
219. 

Chiari,  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  307. 

Chiarutüni,  Harnstoff  und  Herz  1,  285. 

Chicotot,  Röntgenuntersuchung  des  Herzens  1, 
92. 

Chisholm,  Blutmenge  4,  295.  296.  297. 

Chistoni,  Cholesterin  und  Herz  1,  284. 

Chittenden,  Verdauungsprodukte  und  Blut- 
druck 4,  140. 

Christ,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  453. 

Christen,  Schlagvolumen  des  Herzens  1,  186. 
187.   189. 
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Christen,  Poiseuilles   Gesetz  3,  28. 

—  Dynamische  Pulsuntersuchung  3,  255.  256. 
Cianigi,  Embryonales  Herz  2,  77. 

Clark,  Mineralische   Stoffe  und   Herz  1,  251. 
254.  256.  257.  263.  268.  269.  279.  296. 

—  Lipoide  und  Herz  1,  278.  283.  284. 

—  Glykokoll  und  Herz  1,  279. 

—  Kohlensäure  und  Herz  1,  288. 

—  Abklemmung  der  Herzspitze     2,  7. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  11.  12.  14.  15.  18. 

—  Hemmende  Nerven  2,  334.  335. 

—  Serum  und  Gefäße  4,  138. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  264.  265. 
Clarke,  Kardiogramm  1,  174. 

—  Herznerven  bei  Arthopoden  2,  295.  303. 
Claus,  Niere  und  Kreislauf  4,  129. 
Cleghorn,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  70. 

—  Pituitrin  und  Herz  4,  114. 

—  Organextrakte  und  Kreislauf  4,  131.  132. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  133. 
Cleland,  Embryonales  Herz  2,  74. 
Clerc,  Vagus  und  Herz  2,  350. 
Clerk,  Ösophaguskardiogramm  1,  178. 
Clement,  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  245.  250. 

257. 
Clendinning,  Erster  Herzton  1,  56. 
Cloetta,  Lungenkreislauf  4,  4.  29.  30. 

—  Großer  und  kleiner  Kreislauf  4,  36. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  82. 
Clough,  Blutdruck  3,   161. 

Cluzet,  Elektrokardiogramm  2,  232.  287. 
Coats,  Froschherzmanometer  1,  246. 

—  Hemmungsnerven  2,  339. 

Coblentz,  Respiratorische  Druckschwankungen 

4,  55.  57. 
Cohn,  Sinusknoten  2,  122. 

—  Verbindungsbündel  2,  183.  192.  200. 

—  Vagus  und  Herz  2,  337.  349.  351.  354. 
Cohnheim,  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  306. 

308.  309.  310.  311.  312.  315. 

—  Injektion  der  Lungen  4,  24. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  177. 

—  Gefäßreflexe  4,  222. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Cohnstein,  Blutdruck  3,  154. 

—  Transfusion  3,  99. 

—  Stromgeschwindigkeit  3,  287. 

—  Blutmenge  4,  291. 
Coleman,  Pulsfrequenz  2,  450. 

Colin,  Atrioventrikularklappen  1,  41.  44. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  75. 
89. 

—  Pulsfrequenz  2,  477. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  5.  7. 
Collier,  Semilunarklappen  1,  49. 

—  Sinus  Valsalvae  1,  54. 

—  Zweiter  Herzton  1,  60. 

Collip,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  90. 
Colombo,  C,  Blutdruck  3,  165. 
Colombo,  R.,  Kleiner  Kreislauf  1,  5.  6. 
Comte,    Gefäßreflexe  4.   218.   219.    220.    221. 
222. 


Connant,  Herznerven  bei  .^Arthropoden  2,  295. 

303. 
Connet,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  74.  82. 
Consiglio,  Gefäßverengende  Nerven  4,  170. 

—  Depressor  4,  243. 

Contejean,  Intrakardialer  Druck  1,  131. 
Cook,  Blutdruck  3,  160. 
Cooke,  Mineralische   Stoffe  und  Herz  1,  259. 
260.  276.  297. 

—  Gummilösung  und  Herz  1,  267. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  274.  277.  280. 

—  Fett  und  Herz  1,  283. 
Cope,  Blutentziehung  3,  107. 
Copeman,  Blutmenge  4,  292.  295.  296. 
Coronedi,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  123. 
Corper,  Blutstrom  in  der  Pfortader  3,  288. 
Cossy,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  203. 
Coste,  Pulsfrequenz  2,  435. 

Cotton,  Kontraktionen    der    Kapillarwand    3, 
262. 

—  Gefäßreflexe  4,  216.  217. 
Courtade,  Blutdruckreflexe  4,  228.  229. 
Courtier,  Respiratorische  Druckvariationen  4, 

57. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  319. 
Couty.  Herzreflexe  2,  418. 

—  Luftembolien  3,  286. 

—  Blutdruckreflexe  4,  228. 

Couvreur,  Hemmende  Nerven  2,  320.  324. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  158. 
Coli',  Arterienkontraktionen  3,  44. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  78.  81.  83. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,   110.  113.   116. 
Cowi,  Kontraktion  des  Froschherzens  1,  163. 

—  Kardiogramm  1,  167. 

Cowper,  Blutstrom  in  den  Kapillaren  3,  264. 
Cramer,  Gefäßverengende  Nerven  4,  165. 
Crehore,  Herztöne  1,  67.  68. 

—  Kardiogramm  1,  173. 

Cremer,  Kardiopneumatische  Bewegung  1,  224. 

—  Elektrokardiogramm  2,  222. 

V.  Criegern,  Röntgenbild  des  Herzens  1,  92. 

—  Kardiogramm  1,  174. 
Crosmarie,  Niere  und  Kreislauf  4,  129. 
Crouzon,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  126. 
Cruikshank,  Zucker  und  Herz  1,  282. 
Cruveilhier,  Erster  Herzton  1,  58. 

—  Furmveränderungen  des  Herzens  1,  89. 
Cullis,  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  247. 

—  Verbindungsbündel  2,  192.  194.  195.  200. 

—  Vagus  und  Herz  2,  348. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  70.  79.  80. 
Curran,  Verbindungsbündel  2,  183. 
Cuslüng,  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  113. 
Cushny,  Dissoziation  zwischen  Vorhöfen  und 

Kammern  1,  232. 

—  Refraktäre  Periode  2,  28. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  34.  35. 
44.  49. 

—  Automatie  der  Hohlvenen  2,  119. 

—  Automatie  der  Herzkammern  2,   127. 

—  Venenpuls  3,  317. 
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Ctishny,  rf-Adrenalin  4,  68. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  90. 
Cybiilski,  Blutdruck  3,  72. 

—  Dikrotie  3,  227. 

—  Blutgeschwindigkeit  3,  167.   171. 

—  Sekretion  der  Nebennieren  4,  66. 

—  Adrenalin  und   Kreislauf  4,  73.  82.  86. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  162. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  193.  197. 

—  Blutdruckreflexe  4,  229. 

Cyon,  £.,  Froschherzmanometer  1,  246. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  10.  13.  !5. 

—  Alles-oder-Nichts-Gesetz  2,  39. 

—  Neurogene^Theorie  2,   135.   147. 

—  Accelerans  2,  293.  392.  395.  405. 

—  Blutgeschwindigkeit  in  den  Venen  3,  287. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  73.  74.  81 .  86.  87. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  1 13.  1 14.  115.  116. 
117. 

—  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  122.  123.  124. 
125. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  163.  168.  173. 
174. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 

—  Blutdruckreflex  4,  237. 

—  Depressor  4,  240.  241.  248.  250. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  254. 
Cyon,  M.,  Accelerans  2,  293. 

1'.  Czennak,  Zählebigkeit  des  Herzens  1,  319. 

—  Hemmende   Herznerven  2,  321.  322.  327. 

—  Pulsregistrierung  3,  188. 

—  Pulsgeschwindigkeit  3,  195.  198.  199. 
Czubalski,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  100.  107. 

D 

Dacosta,  Geschichte  des  Kreislaufes  1,  8. 
Dale,  Reaktion  und  Herz  T,  296. 

—  Elektrokardiogramm    und    Vagus  2,    376. 
377. 

—  Beschleunigende  Fasern  im  Vagus  2,  387. 

—  Fördernde  Nerven  2,  396. 

—  Erweiterung  der  Kapillaren  3,  263. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  76.  77.  78.  88.  89. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,   114.   116.   118. 
119. 

—  Vasodilatin  und  Blutdruck  4,  134. 

—  Pepton  und  Blutdruck  4,  141. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  274.  275.  277. 
Damsch,  Formveränderungen  des  Herzens   1, 

89. 
Danielopulo,  Gefäßnervenzentren  4,  288. 
Danilewskv,  Lezithin,  Cholesterin  und  Herz  1, 

283.  284. 

—  Herztonus  2,  55. 

—  Vagus  und  Herz  2,  333.  370. 

—  Zentren  der  Herznerven  2,  426.  427. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259. 
Danzer,   Kapillardruck  3,  275. 
Daremberg,  Entdeckung  des   Kreislaufes  1 ,  4. 
Darwin,  F.,  Molluskenherz  2,  92. 


Dastrc.  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  8. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  27.  41.  43. 

—  Transfusion  und  Kreislauf  3,  101.  102. 

—  Sympathicusdurchschneidung  3,  280. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  150.  152.  160. 
169.  170.  171. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  198.  199.  200. 
201.  205. 

—  Gefäßreflexe  4,  223. 

—  Depressor  4,  246.  248. 

—  Erstickung  4,  257. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  267.  271.  272. 
Dauwe,  Blutentziehung  3,  107. 
Davics,  Gefäßnervenzentren  4,  269. 
Davis,  Blutdruckreflexe  4,  228. 

—  Blutmenge  4,  293.  296. 

Dawson,  Blutentziehung  und  Pulsfrequenz  3, 
110. 

—  Blutdruck  3,  145. 

—  Dikrotie  3,  229. 

—  Pulsatorische    Druckschwankung    3,    248. 
249. 

—  Bkitmenge  4,  293. 

Dealina,  Gefäßreflexe  4,  212.  213. 
^  Blutdruckreflexe  4,  236.  237.  238. 
■ —  Depressor  4,  239. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  253. 
Dean,  Atrioventrikularklappen   1,  40. 

—  Herztöne  1,  62.  70.  72.  173. 

—  Fördernde  Nerven  2,  386. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  6.  7.  12. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  181.   184. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
-—  Gefäßreflexe  4,  226. 

Dearborn,  Herznerven  bei  Daphnia  2,  304. 
Dedichen,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  127. 

—  Arbeit  und  Herz  3,  133.   136. 
Degancllo,  Vaguszentrum  2,  425. 
Degrez.  Cholin  und  Blutdruck  4,  134. 
Dehio,  Blutdruck  3,  156.  160. 

■ —  Pulsatorische  Druckschwankung  3,  250. 

Dehn,  Chlorkalium  und  Herz  2,  66. 

Dehon,   Blutdruck  2,    157. 

Delaroche,  Temperatur  und  Pulsfrequenz  2,  432. 

Delava,  Herzflimmern  2,  60. 

Delclief  Froschherz  2,  113. 

—  Venenpuls  3,  317. 

Delcpine,    Kardiopneumatischc  Bewegung    1, 

224. 
Delezenne,  Gefäßreflexe  4,  214.  222. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Dcmoor,  Herznerven  2,  96. 

—  Herzganglien  2,  118. 

—  Thyreoidea  und  Herz  4,  124. 

Denis,  iVlineralische  Stoffe  und  Herz  1 ,  252.  253. 

300. 
Denning,  Viskosität  des  Serums  und  des  Blutes 

3,   17.   18.  20.  23.  24.  31.  32. 
Desbouis,  Dauer  des  kleinen  Kreislaufes  4,  25. 
Adrenalin  und  Kreislauf  4,  84.  85. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  187. 

—  Gefäßreflexe  4,  226.  227. 
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Desguin,  Lungengefäße  4,  28. 

Dessauer,  Röntgenbild  des  Herzens  1,  92. 

Deszö,  Kriistazeenherz  2,  81. 

Determann.  Viskosität  des  Blutes  3,  16.  21.  23. 

24.  25.  26. 
Dew-Smith,  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21. 
107. 

—  Molluskenherz  2,  92. 

—  Leitung  im  Herzen  2,  164. 

—  Hemmung  bei  Herzreizung  2,  311. 

Di  Christina,  Mechanik  des  Herzens  1,  324. 
Dickinson,  Fördernde  Nerven  2,  385. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  272. 
Diesterweg,  Blutfiille  der  Lungen  4,  32.  42. 
Dietlen,  Röntgenuntersuchung  des  Herzens  1, 

75.  92.  93.  94.  219.  220. 

—  Herzstoß  1,  155. 

—  Körperstellung  und   Herzgröße  3,   72.   73. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  126. 

—  Arbeit  und  Herz  3,  133.  134. 
Dietrich,  Verbindungsbündel  2,  183. 
Dirken,  Blutdruck  3,  156. 
Dittmar.  Blutdruckreflexe  4,  231. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  253.  254.  255.  267. 
Divine,  Sauerstoff  und  Herz  1,  287. 
Dixon,   Verbindungsbündel   2,   194.   195.  200. 

—  Lungenkreislauf  4,  5. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  81.  85. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  117. 

—  Organe.xtrakte  und  Blutdruck  4,  135.  137. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  184. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  274. 

Dogiel,  A.  S.,  Anatomie  der  Herznerven  2,  117, 

118. 
Dogiel,  J.,  Erster  Herzton  1,  56. 

—  Stromuhr  1,  182.  186. 

—  Gefäße  des  Froschherzens  1,  272. 

—  Herzspitze  2,  38. 

—  Herztetanus  2,  51. 

—  Arthropodenherz  2,  81.  86. 

—  Molluskenherz  2,  92. 

—  Anatomie  der  Herznerven  2,  95.  96.   117. 

—  Hemmende  Nerven  2,  102.   110. 

—  Automatic  des  Fischherzens  2,  112.  113. 

—  Nerven  des  Vogelherzens  2,  119. 

—  Herzganglien  2,  117.  118. 

—  Myogene  Theorie  2,  135. 

—  Fledermausvenen  2,  139. 

—  Ureterbewegungen  2,  139. 

—  Verbindungsbündel  2,  159.  183. 

—  Blutgefäße  des  Froschherzens  2,  292. 

—  Herznerven  bei  Wirbellosen  2,  295.  298.  304. 

—  Herznerven  bei  der  Schildkröte  2,  313.  314. 

—  Herznerven  bei  den  Säugetieren  2,  314.  315. 

—  Vagus  und  Herz  2,  338.  339. 

—  Accelerans  2,  384.  386. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  402. 

—  Herzreflexe  2,  417. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 

—  Stromgeschwindigkeit  3,  167.  170.  171. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  171.  172. 

—  Blutdruckreflexe  4,  228.  229. 


Doi,  Wärme  und  Herz  2,  14. 

—  Erweiterung  der  Kapillaren  3,  263. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 
Donaldson,  Ansaugung  im  Herzen  1,  225. 

—  Isoliertes  Herz  1,  248. 

—  Blutdruck   und   Pulsfrequenz   2,   441.   445. 

—  Venendruck  und  Minutenvolumen  3,  68. 

—  Widerstand  und  Schlagvolumen  3,  86. 
Donders,  Ansaugung  im  Herzen  1,  53. 

—  Prüfung  der   Registrierkapseln  1,   113. 

—  Dauer  der  Kammersystole  1,  213.  214. 

—  Negativer  Druck  in  der  Brusthöhle  1,  218. 

—  Verbindung  zwischen  Vorhöfen  und  Kam- 
mern 2,  328.  331.  332. 

—  Seitendruck  einer  strömenden   Flüssigkeit 
3,  8. 

—  Widerstand  im  Gefäßsystem  3,  147. 

—  Bewegung  der  Blutkörperchen  3,  266.  267. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  315.  316. 
Donegan,  Gefäßverengende  Nerven  4,  190.  191. 

192. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  205. 

—  Venenreflexe  4,  212. 
Douglas,  Kardiogramm  1,  174. 

—  Pulsfrequenz  2,  437.  438. 

—  Transfusion  3,  101.  102. 

—  Blutentziehung  3,  110. 

—  Blutmenge  4,  295.  297.  298. 

Dovon,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160.   161. 
178.  187. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  201. 
Draga,  Blutbewegung  in  den  Kapillaren  3,  265. 
Draper,  Intersystole  1,  166. 

—  Kardiogramm  1,  167. 

—  Anspannungszeit  1,  212. 

—  Vagus  und  Herz  2,  322.  337.  354. 

—  Elektrokardiogramm  2,  375.  377.  378. 
Dresbach,  Künstliche  Speisung  des  Herzens  1, 

247. 

—  Blutdruck  3,  154. 
Dreschfeld,  Herzreflexe  2,  415. 

Dreser,  Absolute  Kraft  des  Herzens  1,  324. 

—  Widerstand  und  Schlagvolumen  3,  86. 
Dreyer,   Innervation  der  Nebennieren  4,  96. 

—  Blutmenge  4,  292.  294.  295.  296.  297. 
Drinker,  Gefäßverengende  Nerven  4,  172. 
Drogoul,  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  311. 
Drouwen,  Energie  des  Pulsstoßes  3,  255. 
Drury,  Vagus  und  Herz  2,  346.  353. 
Dubais  d'Amiens,  Pulsfrequenz  2,  477. 
Dubuat,  Poiseuilles  Gesetz  3,  16. 

Dubus,  Blutdruck  3,  157. 

Duccheschi,  Hohlvene  der  Kröte  2,  98.  99. 

—  Venenklappen  3,  300.  302. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  190.  191. 
Dudgeon,  Sphygmograph  3,  189.   192. 
Duke,  Vagus  und  Herz  2,  349.  366. 

—  Fördernde  Nerven  2,  395.  396.  398. 
Dumas,  Embryonales  Herz  2,  72. 
Duncan,  Viskosität  des  Blutes  3,  19.  20. 
Diinkan,  Dynamische  Pulsuntersuchung  3,  256. 
Dünn,  Blutdruck  3,  154. 
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Dupuy,  Gefäßverengende  Nerven  4,  148. 
Diirdiifi,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  445. 

—  Adrenalin  und  Blutdruck  4,  107. 
Dulham,  Froschherzregistrierung  1,  246. 

Dur  ig,  Kohlensäurebildung  in  den  Lungen  1, 
199. 

—  Höhlenklima  und  Pulsfrequenz  2,  435.  436. 
437.  438.  440.  458. 

—  Luftverdünnung  und  Blutdruck  3,  128. 
Dusser  de  Barenne,  Koronarkreislauf  3,  87. 
Dziedziul,  Gefäßerweiternde  Nerven  4, 195.  199. 

205. 


Eager,  Pulsfrequenz  2,  439. 

Eaton,  Eiweiß  und  Herz  I,  272. 

Ebbeke,  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  210. 

—  Qefäßreflexe  4,  216.  217. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  275.  276. 
Eberly,    Respiratorische    Druckvariationen    4, 

44.  50. 

Ebert,    Respiratorische    Variationen  ,  des    Pul- 
monal isdruckes  4,  32. 

Eberth,  Purkinjesche  Fäden  2,  186.  187. 

—  Bau  der  Kapillarwand  3,  ^59. 
Ebstein,  Geschichte  der  Diastole  1,  216. 
Eck,  Pfortaderfistel  3,  294.  309. 
Ecker,  Froschkreislauf  1,  20. 

—  Blutzufuhr  zum   Gehirn  4,  316. 
Eckhard,  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21.  22. 

—  Herztetanus  2,  52. 
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—  Gefäßreflexe  4,  220. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259.  267. 
Eckstein,  Erregungsleitung  im  Herzen  2,  169. 
Edens,  „Venensinus"  beim  Säugetierherzen  1, 
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—  Kardiogramm  1,  174. 

—  Ösophaguskardiogramm  1,   177.   178. 
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Edgren,  Kardiogramm  1, 165.  166.  167.  168.  174. 
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—  Verschlußzeit  1,  211.  212. 

—  Dauer  der  Systole  1,  214. 
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—  Gefäßverengende  Nerven  4,  170.  171. 
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—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  84. 
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Edwards,  Blutdruck  3,  152. 

—  Strömung  in  den  Venen  3,  289. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.   103.   106. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  158. 
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—  Durchblutung  der  Nebenniere  4,  307. 
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Eichberg,  Pulsdruck  3,  250. 
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170. 
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Elinson,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160.  161. 
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Elliott,  Herzplethysmographie  1,  246. 
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Endemann,  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51. 
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—  Verbindungsbündel  2,   183.    194. 
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—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  5.  7.  12.  14. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  186.  187. 
Erlanger,  Klappenmuskeln  1,  37. 
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—  Kammerrhythmus  2,  127. 
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—  Verbindungsbündel  2,  204.  205. 

—  Vagus  und  Herz  2,  347.  350. 
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—  Strömung  in  den  Venen  3,  291.  293. 

—  Pfortaderstrom  3,  294. 
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Fabrizio,   Venenklappen  1,  II.  12;  3,  297. 
Fahr,  Erster  Herzton  1,  56. 
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Fayod,  Tunusschwanknngen  2,  150.   151.  152. 
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Ferrai,  Viskosität  des  Blutes  3,  25. 
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—  Reflexwellen  3,  182.  224.  226.  227. 
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Finckh,  Minutenvolumen  des  Herzens  3,  140. 
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Fischel,  Hemmung  bei  direkter  Herzreizung  2, 
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—  Vagus  und  Herz  2,  346.  361. 
Flack,  Ursprungsort  der  Erregung  2,  1 16. 
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—  Verbindungsbündel  2,   178.   179.   183.   192. 
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Floresco,  Erholung  des  Herzens  2,  67. 
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—  Rhythmische   Druckschwankungen  4,  284. 
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—  Gefäßreflexe  4,  219. 

—  Depressor  4,  248.  249.  253. 
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—  Herzflimmern  2,  61.  65. 
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Franck,  L.,  Venendruck  3,  283. 
FraiiQois-Franck,  „Venensinus"  des  Säugctier- 
hcrzens  I,  34. 
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—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  89. 
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164.  166.  168.  176.  177.  180.  181.  186.  187. 
189. 
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—  Blutdruckreflexe  4,  228. 
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—  Plethysmographie  1,  184. 
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—  Herzarbeit  1,  237.  239.  240.  241;  3,  114. 
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—  Geschwindigkeitsmessung  3,  167. 

—  Wellenbewegung  3,  179. 

Tigerstedt,  Kreislauf.  IV.    2.  Aufl. 


Frank,  0.,  Pulstheorien  3,  186.  241. 

—  Sphygmograph  3,   189.   191.   192.   194. 

—  Aortadruckkurve  3,  204.  205.  206.  207.  208. 
~  Peripherer  Puls  3,  219.  239.  240. 

—  Wellenreflexion  3,  224. 

—  Druck  und  Geschwindigkeit  3,  225. 

—  Tachogramm  3,  226.  227. 

—  Dikrotie  3,  231. 

—  Inzisur  3,  233. 

—  Venenpuls  3,  312. 

—  Dauer  des  Kreislaufes  4,  61. 
Frankjuriher,  Gefäßreflexe  4,  222. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  319. 
Franklin,  Blutdruckreflex  4,  237. 
Fräser,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  8. 

—  Elektrokardiogramm  2,  257. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  78.  87.  88. 
89.  90. 

Frazier,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  126. 
Fredericq,  H.,  Magnesiumchlorid  und  Herz  1, 
270. 

—  Durchblutung  des  Herzens  1,  317. 

—  Mechanische  Herzreizung  2,  3.  88. 

—  Wärme  und  Herz  2,  11.  12.  17. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  30.  40. 

—  Verbindungsbündel  2,  163.  164. 

—  Aktionsstrom  des  Vorhofes  2,  235. 

—  Elektrokardiogramm  2,  267. 

—  Hemmende  Herznerven  2,  387. 

—  Pulsfrequenz  2,  473. 

Fredericq,  L,  Manometer  1,  114.  120.  122. 

—  Vorhofdruck  1,  124.  125.  129. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  131.  143.  147.  151. 

—  Kardiogramm  1,  162.   163.   168.  169.  170. 

—  Ösophaguskardiogramm   1,   176.   177.    178. 
179. 

—  Anspannungszeit  1,  209. 

—  Ansaugung  im  Herzen   1,  223. 

—  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  262. 

—  Herzfibrillation  2,  60.  62.  63.  69. 

—  „Venensinus"  im   Säugetierherzen  2,    119. 

—  Sinusknoten  2,   121. 

—  Verbindungsbündel  2,  190.   191.   194.   197. 
199.  200. 

—  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  234. 

—  Natur  der  Herzkontraktion  2,  267. 

—  Herznerven  der  Cephalopoden  2,  302.  308. 
309.  310. 

—  Vagus  und  Herz  2,  351.  370. 

—  Accelerans  2,  408. 

—  Pulsfrequenz  bei  Mollusken  2,  473. 

—  Blutdruck  3,  150. 

—  Blutentziehung  und  Herzbeschleunigung  3, 
109. 

—  Kurve  des  Aortadruckes  3,  201.  203. 

—  Venenpuls  3,  313.  315.  316.  317.  318.  319. 

—  Kleiner  Kreislauf  4,  4. 

—  Respiratorische  Druckvariationen  4,  40.  44. 
46.  50.  51.  52. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  285. 
287. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  312.  314. 
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Frenkel,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  76. 

Freund,  Gefäßwand  3,  29. 

Frey,  E.,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  85. 

Frey,  H.,  Pulstheorie  3,   185. 

V.Frey,  Atrioventrikularklappen  1,  38. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  88. 

—  Herzmanometer  1,  114.  120.   122.   123. 

—  Vorhofdruck  1,  125.  130. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  131.  132.  133.  135. 
136.   137.   143.   150. 

—  Kardiogramm  1,  160.  161.  162.   163. 

—  Dauer  der  Systole  1,  213. 

—  Ansaugung  im  Herzen  I,  227.  228. 

—  Kontraktionen  der  Skelettmuskeln  2,  142. 

—  Vagus  und  Herz  2,  327. 

—  Kontraktionen  ausgeschnittener  Arterien  3, 
51. 

—  Blutdruck  3,  156. 

—  Reflexwellen  3,  183.  223. 

—  Webers  Pulstheurie  3,   186. 

—  Sphygmograph  3,  189.   191.  192.   194. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit   des    Pulses 
3,  195.  198. 

—  Kurve  des  Aortadruckes  3,  202.  204. 

—  Dikrotie  3,  228.  230.  233.  236. 

—  Radialispuls  3,  245. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  193.  198.  210. 

—  Durchblutung  der  Submaxillaris  4,  306. 
Friberger,  Pulsfrequenz  2,  431.  466.  470. 

—  Blutdruck  3,  158.   159. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit    des    Pulses 
3,  196.  197. 

—  Carotispuls  3,  246. 

—  Venenpuls  3,  316. 

Fridericia,  Minutenvolumen  des  Herzens  1,  204. 
Friedenthal,  Wiederbelebung  des  Herzens  2,  148. 

—  Ausschaltung  der  Herznerven  2,  293.  294. 

—  Vagus  und  Herz  2,  318.  329.  381.  383. 

—  Accelerans  2,  405. 

—  Druck  und  Pulsfrequenz  2,  449. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  459. 

—  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  122.  126.  127. 

—  Exstirpation  des   Rückenmarkes  4,  270. 
Friedmann,  Körperlage  und  Blutdruck  3,  72. 

73. 

Friedmann,  E.,  Chemie  des  Adrenalins  4,  68. 

Friedmann,    H.,    Kontraktionen    ausgeschnit- 
tener Arterien  3,  52. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  74. 
Friedreich,  Venenpuls  3,  310.  316. 
Fries,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  127. 
Frisch,   Verbindungsbündel   2,   179. 
Fritsch,  Herzklappen  bei  Kaltblütern  1,  21.  22. 

25.  27. 
Fröhlich,  A.,  Erregbarkeit  des  Myokards  2,  4. 

—  Herztetanus  2,  55. 

—  d-Adrenalin  und  Kreislauf  4,  68. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  117.  119. 

—  Pituitrin  und  Adrenalin  4,  120. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  102. 
Fröhlich,  Pulsfrequenz  2,  434. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  452. 


Frumeric,  Muskelarbeit  und  Venenstrom  3,  301 . 

—  Aufblasen  der  Lungen  4,  25. 

Fry,  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  262. 

—  Chlorkalzium  und  Herz  1,  266. 

—  Herznerven  der  Cephalopoden  2,  309.  310. 

—  Blutmenge  4,  294. 

Fuchs,  R.F.,  Gefäßreizung  3,  49.  50. 

—  Aktionsstrom  glatter  Muskeln  3,  60. 

—  Längsspannung  der  Arterien  3,  199. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit   des    Pulses 
3,  199. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  192. 

Fuchs,  S.,   Herznerven   der   Cephalopoden   2, 
302.  308.  309. 

—  Pulsfrequenz  2,  472. 

—  Blutdruck  3,  150. 

—  Gefäßnerven  bei  Octopus  4,   155. 

—  Depressor  4,  244. 

Fiihner,  Harnstoff  und  Herz  1,  284. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  6.  7.  13. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  84. 

—  Chemie  des  Pituitrins  4,  114. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  115. 
Fürst,  Arterienelastizität  3,  38. 
Fürstenberg,  Pulsfrequenz  2,  468. 

i'.  Fürth,  Chemie  des  Adrenalins  4,  67. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  91.   104. 

—  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  122.  123. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  133. 

Füll,  Ausgeschnittene  Arterien  3,  46.  51.  52. 

53. 
Funaro,  Elektrokardiogramm  2,  220.  268.  269. 

286. 
Funke,  Vagus  und  Herz  2,  324. 

—  Lungenblutstrom  4,  27. 


Gad,  Demonstration  des  Klappenspiels  1,  38. 

—  Manometer  1,  114. 

—  Herzstoß  1,  163.   167. 

—  Muskelkraft  1,  237. 

—  Vasa  Thebesii  1,  315.  316. 

—  Widerstand  in  der  Blutbahn  3,  147. 
Gadon',  Herznerven  der  Schildkröte  2,  313. 

—  Fördernde  Nerven  2,  385. 

—  Depressor  4,  242. 
Gaertner,  Blutdruck  3,  154.  100. 

—  Venendruck  3,  284. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165. 

—  Gefäßreflexe  4,  225. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  318. 
Gaglio,  Vagus  und  Accelerans  2,  400. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  445. 
Galante,  Vagus  und  Herz  2,  382. 

Galen,  Lehre  von  der  Blutbewegung  1,  3.  4.  5.  0. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  87. 
Galcotti.  Wärme  und  Herz  2,  1 1.  12.  13.  14.  18. 

—  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  220. 
Gallcrmaerts,  Venenpuls  3,  319.  320. 
Gambarow,  ürganextrakte  und  Blutdruck 4, 137. 
Gamgee,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  8. 
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Gamgee,  Vagus  und  Herz  2,  339. 

—  Viskosität  des  Blutes  3,  19.  20. 

Ganter,  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  2, 
119.  120.  121. 

—  Automatie  einzelner  Herzteile  2,  129.  130. 
131. 

—  Elektrokardiogramm  2,  250.  262.  265.  274. 

—  Ursprungsort  der  Herzreize  2,  274. 

—  Vagus  und  Herz  2,  337.  338.  370. 

—  Herzblock  2,  354. 

Ganz,  Blutdruckrefle.xe  4,  228. 

Gardner,  Herzmassage  1,  321. 

Garland,  Blutstrom  durch  die  Lungen  4,  27. 

Garnier,  Transfusion  und  Kreislauf  3,  100.  101. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  1 12.  1 14.  1 15.  1 17. 
118. 

Garrey,  Fortpflanzung  der  Erregung  durch  das 
Herz  2,   155.   170.   171. 

—  Herznerven   bei  den  Arthropoden  2,  305. 

—  Vagus  und  Herz  2,  336.  352.  361. 

—  Fördernde  Nerven  2,  397. 
Garrod,  Dauer  der  Systole  1,  215. 

—  Sphygmograph  3,  189. 
Garten,  Seifenlamellen  1,  64. 

—  Manometer  1,  121.  122. 

—  Vor  hof  druck  1,  128.  129. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  131.  133.  134.  139. 
143.   147.   153. 

—  Semilunarklappen  1,  149.  151. 

—  Anfangsschwingung  1,  150. 

—  Nachschwingung  1,  152. 

—  Herztöne  1,  173. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit      der      Er- 
regung im  Nerven  2,  166. 

—  Elektrokardiogramm  2,  240.  241.  245.  258. 
262.  265.  273. 

—  Ausbreitung  der  Erregung  2,  276. 
Gaskell,   Suspensionsverfahren  1,  246. 

—  Abklemmung  der  Herzspitze  2,  6.  7. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  48. 

—  Venensinus  2,  101. 

—  Schildkrötenherz  2,  114. 

—  Myogene  Theorie  2,  133.  134. 

—  Verbindungsbündel  2,  156.  159.  161.    173. 
177. 

—  Bidders  Ganglion  2,  160. 

—  Der  Koronarnerv  2,  164. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  2,   164. 

—  Herzblock  2,"  175. 

—  Herznerven   der   Schildkröte   2,   313.   344. 
345.  351. 

—  Vagus  und  Herz  2,  336.  372.  381.  382. 

—  Fördernde  Nerven  2,  384.  385.  393.  395.  396. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  400. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 

—  Milchsäure  und  Gefäße  3,  47. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  168. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  208.  209.  210. 

—  Gefäßreflexe  4,  218.  221.  224. 

—  Depressor  4,  242.  248. 

Gaskoin,  Entdeckung  des  Kreislaufes  I,  8. 
Gasser,  Accelerans  2,  389. 


Gasser,  Arbeit  und  Herz  2,  459.  463.  464.  4G5. 

—  Venenstrom  3,  291.  293.  294. 

—  Nebennieren  luid  Kreislauf  4,  104. 
Galin-Gruzewskäia,  Adrenalin  und  Kreislauf  4, 

69.  70. 

Gaudin,  Halssympathicus  und  Herz  2,  387. 
Gaule,  Vorhof  druck  1,  130. 

—  Ansaugung  im  Herzen  1,  224.  225.  226.  227. 
228. 

—  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  256.  258. 

—  Herzarbeit  1,  280. 

—  Druck  im  großen  und  kleinen  Kreislauf  4, 
11. 

—  Blutmenge  4,  293. 

Gault,  Vagus  und  Herz  2,  363.  364. 

—  Fördernde  Nerven  2,  385. 

Gaupp,  Herznerven  des  Frosches  2,  213. 
Gautrelet,  Ausschaltung  der  Nebennieren  4,  103. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132.  133. 
Gayda,  Glykogen  und  Herz  1,  282. 

—  Wirkungsgrad  des  Herzens  1,  330.  331. 

—  Gaswechsel  des  Herzens  1,  333. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  309. 
Gegenbaur,  Herzklappen  1,  35.  37.  45.  46. 

—  Purkinjesche  Fäden  2,  186. 

V.  Gehuchten,  Zentren  der  Herznerven  2,  424. 
Geigel,  Herztöne  1,  54.  58. 

—  Arbeit  und  Herz  2,  452. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  317. 
Geissler,  Gefäßnervenzentren  4,  261. 
Gcllhorn,  Herzkammer  2,  107. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  124. 

—  Blutdruck  3,   165. 

Geluk,  Herztöne  1,  62.  63.  65.  67.  68. 

—  Kardiogramm  1,  168.  171.  172.  173. 
Genner,  Depressor  4,  245. 

Georgiewski,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  124. 

126. 
Georgopulos,  Verschiebbarkeit  des  Herzens  1, 

155. 
Geppert,  Arbeit  und  Herz  2,  457. 
Geragttiy,  Blutmenge  4,  293. 
Gerard,  Verbindungsbündel  2,  183. 
Gergens,  Gefäßnervenzentren  4,  270. 

—  Gefäßtonus  4,  281. 

Gerhardt,  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  1, 
34. 

—  Venenpuls  3,  311.  316.  318.  319. 

—  Bindung  der  Lungenarteric  4,  21. 

—  Großer  und  kleiner  Kreislauf  4,  36. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  81.  83.  89.  91. 
Gerhartz,  Herztöne  1,  62.  63.  64.  65.  66.  67.  69. 

70.  71.  72. 

—  Herzstoß  1,  173. 

Gerlach,  Kontinuierliche  und  rhythmische  Strö- 
mung 3,  11. 
Germe,  Erweiterung  des  Herzens  I,  229. 
Gerstner,  Poiseuilles   Gesetz  3,   16. 
V.  Gertten,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  454. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  127. 

Gesell,  Vorhöfe  und  Kammerfüllung  1.  231.  232. 
233.  234. 
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Gesell,  Mechanik  des  Herzens  1,  325. 

—  Tonusvariationen  2,  152. 

—  Vagus  und  Herz  2,  350. 

—  Strömung  in  den  Venen  3,  291.  293.  294. 

—  Nebennieren  und  Kreislauf  4,   104. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  200. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  275. 

—  Rlnythinische  Driicl<schwanl<ungen  4,  284. 
Gewin,  Herzflimmern  2,  03.  65'.  69. 
Giacomini,  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  312. 
Gianuzzi,  Vagus  und  Herz  2,  317.  382. 
Gibson,  Dritter  Herzton  1,  61. 

—  Kardiogramm  1,  174. 

—  Albumosen  und  Herz  1,  278. 

—  Elektrokardiogramm  2,  287. 

—  Innervation  der  Nebennieren  4,  98. 
Gieitz,  Lungenkreislauf  4,  8.  21.  23.  29.  32. 
Gies.  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  298. 
Giese,  Erster  Herzton  1,  57. 

Gigon,  Depressor  4,  245. 
Gilbert,  Herzreflexe  2,  412. 

—  Blutströmung  in  der  Leber  3,  294. 
Gilder,  Überlebendes  Säugetierherz  1,  247. 

—  Elektrokardiogramm  2,  212.  221. 
Girard,  Poiseuilles  Gesetz  3,  16. 
Giraud-Teulon,  Form  Veränderungen  des   Her- 
zens 1,  91. 

Glaser,  Ganglienzellen  im  Herzen  2,  95.   117. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259.  268.  272. 
Glaus,  Arbeit  und  Herz  2,  462. 

Gley,  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  28.  35. 
41.  49. 

—  Herztetanus  2,  55. 

—  Herzflimmern  2,  64. 

—  Synchronie  der  Kammern  2,  200. 

—  Innere  Sekretion  4,  65. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  73.  74.  98.  101. 
103.  106.  107. 

—  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  122.  123.  125. 
126.  127.  128. 

—  Organextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 

—  Depressor  4,  250. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  273. 
Godlewski,  Venenputs  3,  320. 
Goetcli,  Pituitrinabgabe  4,  113. 

V.  Goethem,    Organextrakt    und    Blutdruck    4, 

135. 
Göthlin,  Mineralische  Substanzen  und  Herz  1, 

256.  263.  264.  268.  269.  270. 

—  Gummi  und  Herz  1,  267. 

—  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  269.  29G. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  277.  278. 

—  Zucker  und  Herz  1,  280. 

—  Kohlensäure  und  Herz  1,  290. 

Goett,  Röntgenbild  des  Herzens  1,  75.  93.  94. 

Goetze,  Blutdruck  3,  154. 

Goldmann,  Druck  in  den  Kapillaren  3,  273.  275. 

277. 
Goldschmidt,  Herztöne  1,  61. 
Golowinski,   Organextrakte   und   Blutdruck  4, 

136. 
Goltz,  Vorhof  druck  1,  130. 


Goltz,  Ansaugung  im  Herzen  1,  224.  225.  226. 
227. 

—  Stannius'  Versuch  2,  103.  104. 

—  Vagus  und  Herz  2,  292.  383. 

—  Klopfversuch  2,  412;  3,  71;  4,  224. 

—  Gefäßtonus  3,  88. 

—  Druck  im  großen  und  kleinen  Kreislauf  4,11. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  192.  194. 

—  Gefäßreflexe  4,  224. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  261.  262.  263.  264. 
265.  279. 

—  Gefäßtonus  4,  280.  281.  2S2. 

Golubew,  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  261. 

Gompertz,  Spiralklappe  1,  21. 

Goodman,  Pulsdruck  3,  250. 

Gorham,  Eiweiß  und  Herz  1,  278.  280. 

Gotch,  Aktionsstrom  2,  228.  229.  236.  242.  250. 

264.  372. 
Gottlieb,  Überlebendes  Säugetierherz  1,  247. 

—  Herzflimmern  2,  66. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  70.  71. 
Gottwalt,  Venenpuls  3,  310.  312. 

Goiibau,  ürganextrakte  und  Blutdruck  4,  135. 
Gourfein,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  73. 
Govaerts,  Blutentziehung  und  Kreislauf  3,  107. 
Gradinescii,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  76. 
v.Graefe,  Gefäßverengende  Nerven  4,  161. 
Grahe,  Vagus  und  Herz  2,  338.  339. 
Granström,  Dikrotie  3,  227. 
Grasliey,  Wellenbewegung  3,  178.  180.  182.  183. 

—  Geschwindigkeit  der  Pulswelle  3,  195.  228. 

—  Dikrotie  3,  228.  231.  232.  234.  236.  237. 
238.  239. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  317.  318. 
Grau,   Elektrokardiogramm  2,  269.  280.  285. 

286. 
Grauer,  Anspannungszeit  1,  210. 
Gray,  Blutdruckrefle.xe  4,  228. 
Grebner,  Arbeit  und  Blutdruck  3,   124. 
Greene,  Zweiter  Herzton  1,  59. 

—  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  249.  250. 
256.  261.  263.  267. 

—  Zucker  und  Herz  1,  252. 

—  Serum  und  Herz  1,  275. 

—  Herzarbeit  1,  280. 

—  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  295.  297. 

—  Herznerven  bei  den  Fischen  2,  319. 

—  Blutdruck  3,   151. 

Grehant,  Minutenvolumen  des  Herzens  1,  197. 
199. 

—  Festigkeit  der  Gefäße  3,  42. 

—  Blutmenge  4,  292. 

Grell,  Herz  der  kaltblütigen  Wirbeltiere  1,  21. 
24.  25.  26.  27. 

Griffe,  Respiratorische  Druckvariationen  4,  44. 

Griff itli,  Nebennieren  und  Kreislauf  4,  102. 

Grober,  Herzgewicht  bei  Vögeln  und  Säuge- 
tieren 3,  136.  137. 

Groedel,  Röntgenbild  vom  Herzen  1,  92. 

—  Elektrokardiogramm  2,  218.  239. 

Gros,  Wiederherstellung  des  Herzens  1,  270. 
Grosglik,  Transfusion  und  Kreislauf  3,  100. 
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Grosh,  Venenpiils  3,  317. 

Grosjean,    Verdauiingsprodiikte    des    Eiweißes 

und  Blutdruck  4,  140. 
Gross,  Mineralische   Substanzen  und   Herz  1, 

247.  256.  205.  267. 
Grossmann,  Vagus  und  Herz  2,  317.  318. 

—  Großer  und  kleiner  Kreislauf  4,  36. 

—  Blutdruckreflexe  4,  228.  229.  234. 
Groitx,  Fissura  sterni  I.  111. 

Griibcr,  Arbeit  und  Herz  2,  457.  460.  462.  463. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  78.  88.  90. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  197.  200. 

—  Blutdruckreflexe  4,  235. 
Griinbaiim,  Pulsfrequenz  2,  430.  452. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,   124. 
Griineisen,  Poiseuilles  Gesetz  3,  15. 
Grünitagen,  Qefäßmuskeln  3,  45;  4,  276. 
Grützner,    Reflektorische    Drucksteigerung    I, 

102. 

—  Spontane  Arterienkontraktionen  3,  57. 

—  Zersetzungsprodukte     des     Eiweiße?     und 
Blutdruck  4,  141. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  168.  171. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  194. 

—  Gefäßreflexe  4,  224.  230.  232.  233. 

—  Blutdruckreflexe  4,  237. 

—  Depressor  4,  247. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  254. 
Grnnmach,  Anspannungszeit  1,  212. 

—  Wellenbewegung  3,  179. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit    des    Pulses 
3,  195.   197.  198.   199. 

Gschcidlen,   Blutmenge  4,  291.  294.  295. 

—  Blutgehalt  der  Organe  4,  299. 

Günther,  Ausgeschnittene  Arterien  3,  46.  47.  51. 
52.  53. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  74. 
Gürbcr,  Chemie  des  Adrenalins  4,  67. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  72.  73.  87. 

—  Blutmenge  4,  293. 

Guggenheim,  Pituitrin  und  Herz  4,  114. 

Guillemonat,  Röntgenbild  vom  Herzen  1,  92.  94. 

Guinord,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  124.  126. 

Gulland,  Gefäßnerven  4,  167. 

Gullbring,  Viskosität  3,  23. 

Gumprecht,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  125. 

—  Blutdruck  3,   158.  165. 

Gunn,  Überlebendes  Säugetierherz  1,  247. 

—  Automatic  der  Darmbewegungen  2,  139. 

—  Accelerans  2,  406. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  70.  71. 
Gunning,  Arterienkontraktionen  3,  55. 

—  Bewegung  der   Blutkörperchen  3,  266. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  78. 

—  Gefäßverengende   Nerven  4,  178. 
Gurboki,  Herzreflex  2,   412.  414. 
Gurlt,  Pulsfrequenz   2,  477. 
Gassenbauer,  Atrioventrikularklappen  1.  37. 
Gutbrod,    Herzstoß  1,  157. 

Guthiie,   Serum  und  Herz  1,  276. 

—  Künstliche  Nährflüssigkeit  1,  305. 


I  Guthrie,  Herzmassage  1,  321. 

—  Wiederbelebung  des  Herzens  1,  322. 

—  Mechanische  Herzreizung  2,  8. 

—  Wärme  und  Herz  2,  20. 

—  Künstliche     Nährflüssigkeit    für    Nerven- 
zentren 2,  148. 

—  Accelerans  2,  405. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  442.  443. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132.  137. 
Guttmann.  Erster  Herzton  1,  57. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  91. 

—  Herzstoß  1,  157. 

Guy,  Pulsfrequenz  2,  452.  466.  467.  469. 
Guyinot,  Vagus  und  Herz  2,  324.  336. 
Guyon,  Blutdruckreflex  4,  228.  229. 

H 

Haas,  Kranzarterien  des  Herzens  1,  309. 
Haberlandt,  Flimmern  2,  60.  61.  64.  70. 

—  Kammerautomatie  2,   109.   HO.   114.   115. 
134. 

~  Myogene  Theorie  2,  149.  150. 

—  Der  Koronarnerv  2,  164. 

—  Erregungsleitung  im  Herzen  2,   166. 

—  Vagus  und  Herz  2,  344.  345.  363. 

—  Fördernde  Nerven  2,  397. 

Hafiz,  Gefäßverengende  Nerven  4,  168. 
Hagemann,   Minutenvolumen   des   Herzens    1, 
196.   198.  199.  200;  3,   128.   132. 

—  Verbrennung  in  der  Lunge  T,   197. 

—  Blutdruck  3,  123.  153. 

Hagen,  Chlorkalium  und  Vagus  2,  367.  368. 
Hagenbach,  Poiseuilles  Gesetz  3,  13.  14. 
Hahn,  Magnesiumchlorid  und  Herz  1,  270. 
Hald,  Chlorkalium  und  Gefäße  1,  268. 
Haidane,  Pulsfrequenz  2,  437.  438.  458. 

—  Blutmenge  3,  101;  4,  291.  297.  298. 
Haies,  Messung  des  Blutdruckes  1,  103. 

—  Blutdruck  1,  180. 

—  Arterienelastizität  3,  10. 

—  Festigkeit  der  Arterien.  3,  42. 

—  Blutentziehung  3,  109. 

—  Blutgeschwindigkeit  in  den   Kapillaren  3, 
269. 

Haiford,  Herztöne  1,  57. 

Haller,  A.,  Atrioventrikularklappen  1,  44. 

—  Formveränderungen  des   Herzens  1,  87. 

—  Kranzarterien  des  Herzens  1,  306. 

—  Embryonales  Herz  2,  72. 

—  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  2,  118. 

—  Fortpflanzung  des  Pulses  3,  194. 

—  Lungenstrombahn  4,  26. 
Haller,  Molluskenherz  2,  92. 

—  Herznerven  der  Mollusken  2,  296. 
Halliburton,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  81. 

—  Pituitrin  und   Kreislauf  4,   112.    113.   114. 
117.  118. 

—  Organextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  133.  135.  136. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  285 
Hallion,  Herzmassage  1,  321. 


342 


Namenregister. 


Hallion,     Adrenalin  und   Kreislauf  4,  82. 

—  Organe.xtrakte  und  Blutdruck  4,  132. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  160.  161.  163. 
176.  177.  189. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202.  206.  207. 

—  Gefäßreflexe  4,  218.  219.  220.  221.  222. 
223.  224. 

—  Depressor  4,  247. 

—  Erstickung  4,  257.  258. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  260. 

Halluin,  Wiederbelebung  des  Herzens  1,  321. 
Hamburger,  H.  J.,  Intraabdominaler  Druck  3, 

290. 
Hamburger,  W.  W.,  Pituitrin  und  Kreislauf  4, 

112. 
Hamel,   Rhythmische  Druckschwankungen  3, 

10.  11. 
Hamernyk,  Entleerung  des  Herzens  1,  100. 
Hamilton,    Bewegung   der    Blutkörperchen   3, 

266.  267. 
Hancock,   Herznerven   der   Mollusken   2,  296. 

299. 
Handler,  Sauerstoff  und  Herz  1,  287. 
Handovsky,  Serum  und  Druck  4,  138. 
Hann,  Pulsfrequenz  2,  435. 
Hansen,  Dehnbarkeit  der  Arterien  3,  40. 
Hapke,  Dynamische  Pulsuntersuchung  3,  256. 
Hardoy,  Adrenalin  und  Herz  4,  72. 
Harnack,  Myogene  Theorie  2,  140.  141.  144. 

—  Thyreoidea  und  Herz  4,  123. 
Haro,  Viskosität  des  Blutes  3,  19.  25. 
Harrington,  Vagus  und  Herz  2,  324.  338.  353. 

381. 

—  Accelerans  2,  386.  387.  391.  392.  396. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  402. 

—  Pulsfrequenz  2,  477. 

—  Blutdruck  3,  154. 

—  Depressor  4,  241. 

Harris,  Ansaugung  bei  der  Systole  1,  223. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  453. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,   126. 
Harrop,  Kapillartcjnus  3,  262. 
Hart,  Zweiter  Herzton  1,  59. 

Hartman,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75.  78. 

87.  88.  89.  90. 
Hartmann,  Puls  3,  186.  196.  256. 
Hartwell,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  452. 
Harvey,  W.,  Kreislauf  1,  6.  7.  8.  9.  10.  1 1.  12.  13. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  73.  87. 

—  Herztöne  1,  54. 

—  Herzstoß  1,  155. 

—  Minuten  Volumen  des  Herzens  1,  179.  180. 

—  Embryonales  Herz  2,  72.  73. 

—  Empfindlichkeit  des  Herzens  2,  415. 

—  Bindung  der  Aorta  3,  262. 

—  Venenklappen  3,  299.  300.  302. 
Harvey,  N.,  Serum  und  Druck  4,  138. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   188. 
Hascbroek,    Spontane    Kontraktionen   der  Ar- 
terien 3,  57.  58.  243. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  125. 

—  Herzhypertrophie  3,  137. 


Hasebroek,  Ansaugung  in  den  Venen  3,  3U1. 

—  Satellitvenen  3,  304. 

Hasegawa,  Aminosäuren  und  Herz  1,  278. 

—  Nährflüssigkeit  1,  305. 

Has/iovec,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  124.  126. 
Haslam,  Foramen  Panizzae  1,  25. 
Hasse,  Anatomie  der  Vorhöfe  1,  33. 
Hasselbalch,  Hämoglobin  1,  201. 

—  Minutenvolumen  des  Herzens  1,  204. 
Hatcher,  Überlebende  Arterien  3,  46. 
Hatschek,  Vagus  und  Herz  2,  335. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401.  402.  403. 
Hauer,  Luftembolien  3,  286. 

Havens,  Pulsfrequenz  2,  437.  438.  439. 
Haycraft,  Erster  Herzton  1,  58. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  90.  91. 
92. 

—  Kardiopncumatische  Bewegung  J,  224. 

—  Papillarmuskeln  2,  203. 
Hecht,  Wärme  und  Herz  2,  11.  18. 

—  Elektrokardiogramm  2,  237. 
Hedblom,  Pulsfrequenz  2,  438. 

—  Blutdruck  bei  Luft  Verdünnung  3,   128. 
Hedbom,   Überlebendes    Saugetierherz   1,  247. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  70. 

—  Pituitrin  und  Herz  4,  114. 

—  Organe.xtrakte  und  Herz  4,  131. 
Hedenius,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,5.  7. 

12. 
Hedon,  Überlebendes  Säugetierherz  1,  247. 

—  Gsfäßverengende  Nerven  4,  160.  163. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 
Hedwall,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  454.  455. 

456. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  127. 
de  Heer,  Anspannungszeit  1,  209. 

—  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  226. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  446. 

—  Venöser  Druck  und  Schlagvolumen  3,  69. 

—  Verengerung  der  Aorta  3,  146. 
Heffter,  Gummilösung  und  Herz  1,  266. 

—  Lackfarbenes  Blut  und  Herz  1,  268. 
Heger,  Lungenblutstrom  4,  5.  27.  28.  31. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  83. 
^  Gefäßreflexe  4,  213.  214. 
Heichelheim,  Arbeit  und  Blutdruck  3,   127. 

—  Arbeit  und  Herz  3,  134. 

Heidenhain,  Reflektorische  Drucksteigerung  1, 
102. 

—  Registrierung  der  Herzbewegungen  1,  246. 

—  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21. 

—  Stannius'  Versuch  2,  102.  103. 

—  Vagus  und  Herz  2,  317.  331.  333.  341.  344. 

—  Accelerans  2,  384.  393.  395.  406. 

—  Vagus  und  Accelerans  4,  400. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  168.  171. 

—  Gefäßreflexe  4,    224. 

—  Blutdruckreflexe  4,  230.  232.  233.  237. 

—  Depressor  4,  247. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  253.  254.  274. 

—  Erstickung  4,  257. 

—  Blutmenge  4,  291.  294,  295. 
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Hcitmaim,  Strönuing  in  den  Venen  3,  30!. 
Heinatz,  Tliyreoidea  und   Herz  4,   124. 
Heinemann,  Venensinus  2,  101. 
Heinriciiis,  Lebenszähigkeit  des  Herzens  1.  3iy. 

—  Herzfliinmern  2,  64. 

—  Vagus  und  Herz  2,  322. 

—  Respiratorische   Variationen  des   Blut- 
druckes 4,  42. 

Hcitler,  Entleerung  des  Herzens  1,  102. 

—  Mechanische  Reizung  des  Herzens  2,  4. 

—  Chemische  Reizung  des  Herzens  2,  10. 

—  Herzreflexe  2,  413. 
Heit:,  Blutdruck  3,   157. 

Hellin,  Ausschaltung  der  einen  Lunge  4,  22.  23. 
Helmtwttz.  Kapillarkreislauf  3,  265. 
Heiweg,  Gefäßnervenzentren  4,  267. 
Hernmeter,  Chlorkalium  und  Vagus  2,  367. 
Henderson,  Atrioventrikularklappen  1,  39. 

—  Schlagvolumen  1,  208. 

—  Perikardialer  Druck  1,  229. 

—  Vorhöfe  und  Füllung  der  Kammern  1,  231. 
233. 

—  Kohlensäure  und  Herz  1,  303.  304. 

—  Vagus  und   Herz   2,   346.   353.  356.   428; 
3,  83. 

—  Accelerans  2,  394.  395. 

—  Pulsfrequenz  2,  437.  438.  458. 

—  Venöser  Druck  und  Schlagvolumen  3,  69. 

—  Herzfrequenz  und  Blutdruck  3,  83. 

—  Massenbewegung  des  Blutes  3,  246. 

—  Schutz  vor  Überfüllung  der  Lungen  4,  38. 

—  Respiratorische    Variationen    der    Pulsfre- 
quenz 4,  50. 

—  Verdauungsprodukte  und  Blutdruck  4,  140. 

—  Gefäßerweiterung  4,  154. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  188.  190.  192. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  275. 
Henle,  J.,  Papillarmuskeln  1,  36.  37. 

—  Semilunarklappen  1,  47. 

—  Arteriendurchmesser  1,  207. 

—  Vagus  und  Herz  2,  321. 

—  Gesäßmuskeln  4,  148. 

Hcnlc,  K.,  Elektrokardiogramm  2,  229.  263. 

264. 
Henriques,  Minuten volumen  des  Herzens  1,  192. 

—  Stromeichung  1,  194. 

—  Irrigation  des  Herzens  1,  106.  317.  318. 

—  Verbrennung  in  den   Lungen   1,   197.   198. 
199. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  3. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  181.   187. 
Henschen,  Kardiogramm  1,  170. 

—  Arbeit  und  Herz  3,  133.  134. 

Hcnsen,  Blutdruck  3,  72.  158.  162.  163.  164. 

Henz,  Foramen  Panizzae  1,  25. 

Hepner,  Pulsfrequenz  2,  473. 

Heptner,  Wandstärke  der  Arterien  3,  35. 

Herbst,  Herzflimmern  2,  64. 

—  Elektrokardiogramm  2,  220.  221. 
Hering,  Eduard,  Entleerung  des  Herzens  1,  181. 

—  Kreislaufsdauer  1,  190;  4,  57.  58.  59.  60.  61. 

—  Pulsfrequenz  2,  468. 


Hering,    Ewald,     Erregungsfortpflauzung    im 
Muskel  2,  167. 

—  Herzreflexe  2,  416.  418. 

—  Respiratorische    Variationen    der    Pulsfre- 
quenz 4,  48. 

—  Respiratorische    Variationen    des    Gefäß- 
tonus 4,  51. 

Hering.  H.E.,   Künstlicher  Kreislauf  I,  248. 

—  Chlorkalium  und  Herz  1,  268. 

—  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  308.  311. 
314.  315. 

—  Wiederbelebung  des  Herzens  1,  320.  321. 

—  Mechanische  Herzreizung  2,  7. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  29.  33. 
35.  44. 

—  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  2,  119. 

—  Sinusknoten  2,  121.   122. 

—  Ort  der  Ursprungsreize  2,  124. 

—  Automatie  des  Herzens  2,   125.   128.   130. 
131.  274. 

—  Reizbildung  im  Herzen  2,  132. 

~  Myogene  Theorie  2,  135.  140.  144.  145.  146. 
147. 

—  Künstliche  Nährung  der  Ganglienzellen  2, 
148. 

—  Verbindungsbündel  2,   190.  191.   194.   196. 

—  Hemisystolie  2,  201. 

—  Herzbl'ock  2,  197. 

—  Ausbreitung  der  Erregung  2,  199. 

—  Papillarmuskeln  2,  203. 

—  Vorhof-Kammerintervall  2,  205. 

—  Elektrokardiogramm  2,  212.  217.  231.  235. 
236.  260.  265.  266.  269.  279.  287. 

—  Vagus  und  Herz  2,  325.  341.  349.  350.  354. 
355.  357.  367.  370.  371.  377. 

—  Accelerans  2,  392.  396.  397.  405.  406. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  453.  463.  464. 

—  Venenpuls  3,  315.  318. 

—  Depressor  4,  241. 

Hering,  Blutdruckbestimmung  3,  156. 

Herisson,  Puls  3,  227. 

Hcrlitzka,  Künstlicher  Kreislauf  1,  248. 

—  Osmotischer  Druck  und  Herz  1,  255. 

—  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  305. 

—  Speisung  des  Herzmuskels  1,  319. 

—  Wärmebildung  beim  Herzen   1,  331.  334. 

—  Wärme  und  Herz  2,  11. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  442. 
Hermann,  Kreislaufsdauer  1,  190;  4,  58. 

—  Körperstellung  und  Blutdruck  3,  74. 

—  Stromgeschwindigkeit  3,  172. 

—  Druck  in  den  Kapillaren  3,  275. 
Herring,  Bau  der  Hypophyse  4,  110.  111.  112. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  112.  113.  114.  117. 
118. 

—  Pituitrin  und  Adrenalin  4,  119. 
Herringham,  Arterienelastizität  3,  40. 
Herroun,  Muskel  ton  1,  56. 

Herz,  Nagelpuls  3,  221. 
Hess,0.,  Dritter  Herzton  1,  62. 

—  Registrierung  der  Herztöne  1,  64. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  133. 
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Hess,  O..  Volumenkardiogramm  1,  175.   176. 
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—  Nebenniere  und  Pupille  4,  98. 

^  Organextrakte  und  Kreislauf  4,  132.   137. 

—  Blutdruckreflexe  4,  232. 

Jost,  Gefäßverengende  Nerven  4,  177. 
Josue,  Venenpuls  3,  320. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  75. 

—  Organextrakte  und  Kreislauf  4,  133. 
Jowctt,  Chemie  des  Adrenalins  4,  67. 
Joy,  Zweiter  Herzton  1,  59. 

Jürgens,  Vagus  und  Herz  2,  320.  324.  345. 

—  Fördernde  Nerven  2,  385. 

—  Pulsfrequenz  2,  417. 
Jürgensen,  Luftembolien  3,  286. 

Julin,  Herznerven  der  Tunikaten  2,  94. 
Jundell,  Arbeit  und  Herz  3,  133. 
Jung,  Akupunktur  1,  90. 

K 

Kabierski,   Gefäßnervenzentren  4,  263. 
Kaejer,  Arterienelastizität  3,  37. 
Kaes,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  208. 
Kahn,  Erster  Herzton  1,  55.  56. 
--  Herztöne  1,  62.  66.  67. 

—  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  309. 

--  Elektrokardiogramm  2,  213.  214.  215.  217. 
219.  222.  232.  234.  235.  236.  237.  238.  240. 
241.  252.  260.  261.  264.  268.  269.  271. 
272.  281.  284.  287. 


Kahn,  Vagus  und  Herz  2,  324.  372.  375. 

—  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  260.  261. 
262. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  74.  75.  103. 

—  Nerven  der  Nebennieren  4,  99. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  160.  188. 
Kaiser,  K.,  Mechanische  Reizung  des  Herzens 

2,  7. 

—  Chemische  Reizung  des  Herzens  2,  9. 

—  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  22. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  30.  43. 
44. 

—  Herztetanus  2,  56. 

—  Myogene  Theorie  2,  135. 

—  Leitungs vermögen  2,  167. 

—  Irreziproke  Leitung  2,  411. 

Kaiser,   K.  F.  L.,    Registrierung   der    Herzbe- 
wegungen T,  179. 

—  Blutdruck  3,  156. 

—  Peripherer  Puls  3,  220. 

Kakeki,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  122.  127. 
Kakowsky,  Lezithin  und  Herz  1,  283. 
Kanitz,  Wärme  und  Herz  2,   12. 
Kapff,  Herztöne  1,  66.  71. 

—  Venenpuls  3,  313.  314.  315.  316.  318.  319. 
Karfunkel,  Venen  der  Flughaut  2,  139;  3,  307. 

308. 
Karrenstein,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  127. 

—  Blutdruck  3,  160. 
Kato,  Vogelherz  2,  116. 

—  Verbindungsbündel  2.  179. 

—  Elektrokardiogramm  2,  233. 
Katschkowsky,  Vagus  und  Herz  2,  380. 
Katz,  Fördernde  Nerven  2,  405. 

—  Arbeit  und  Herz  3,  133. 
Katznelson,  Lezithin  und  Herz  1,  283. 
Kauders,  Blutdruckreflexe  4,  234. 
Kaufmann,  Minutenvolumen  des  Herzens   1, 

206. 
Kaufmann,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  123. 

—  Gefäßreflexe  4,  219. 

—  Durchblutung  der  Muskeln  4,  308. 
Kaufmann,  P.,  Vasodiiatin  4,  134. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  137. 

—  Serum  und  Blutdruck  4,   138. 

—  Pepton  und  Blutdruck  4,   141. 

—  Gefäßreflexe  4,  213.  214.  215. 
Kautsch,  rf-Adrenalin  4,  68. 
Kaya,  Erstickung  4,  256.  266. 
Kazem-Beck,  Erster  Herzton  1,  57. 

—  Anatomie  der  Herznerven  2,  112.  117.  118. 
313. 

—  Herzkammer  des  Frosches  2,  113. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 

—  Depressor  4,  241.  242. 
Kcdroff,  Herzreflexe  2,  417.  419. 
Kehrcr,  Vagus  und  Herz  2,  322. 
Keilson,  Pulsfrequenz  2,  476. 

Keith,  Verschluß  der  Venenmündungen  1,33. 34. 

—  Bau  der  Vorhöfe  1,  75. 

—  Ansaugung  bei  der  Systole  1,  223. 

—  Vogelherz' 2,  116. 
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Keith,  Siiuiskiioteii  2,  110.  120. 

—  Verbindungsbündel  2,  157.  178.  183. 

—  Vorhüfe  3,  310. 
Keitli,  Bhitmenge  4,  293. 

Kellie,  Blutziifuhr  zum  Gehirn  4,  315. 
Kcmp,  Herzmassage  1,  321. 
Kempner,    Stoffwechsel    kuraresierter    Kanin- 
chen 1,  196. 
Kendali,  Gefäßverengende  Nerven  4,  170. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  194. 
Kcng,  Vagus  und  Herz  2,  315. 
Kennedy,  Zweiter  Herzton   1,  59. 

—  Künstlicher  Kreislauf  1,  248. 

—  Nährflüssigkeiten  für  das  Herz  1,  305. 

—  Strom  in  den  Kranzarterien  1,  316. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  441. 
Kcnt,  Klappenmuskulatur  1,  37. 

—  Verbindungsbündel  2,  181.   182.   190.   193. 
194. 

—  Intervall  zwischen  Vorhöfen  und  Kammern 
2,  204. 

Kepinow,  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  114.  117. 

—  Pituitrin  und  Adrenalin  4,  121. 
Kergaradee,  Pulsfrequenz  2,  466. 
Kerppola,  Ansaugung  im  Herzen  I,  230. 

—  Venöse  Stauung  und  Minutenvolumen  3,  70. 

—  Venenblutstrom  3,  289. 
Kessel,  Sinusknoten  2,  122. 
Kesson,  Arterienelastizität  3,  39. 

—  Überlebende  Arterien  3,  43. 

—  Blutdruck  3,  156.  162.  163.  , 
Keyt,  Anspannungszeit  1,  212. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  des  Pulses  3, 
195.  199. 

Kilbiirn,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  78.  87.  88. 

90. 
Kilvington,  Gefäßnervenzentren  4,  269. 
King,  Kohlensäure  und  Herz  1,  290. 

—  Blutdruck  3,  166. 

Kitcham,  Kohlensäure  und  Herz  1,  290. 
Khviscli,  Herzstoß  1,   158. 
Kleefeld,  Selbststeuerung  des    Herzens    1,  51. 
Kleen,  Blutdruckreflex  4,  237. 
Klein,  Kraft  des  Herzens  1,  236.  237. 
Kleiner,  Adrenalin  und  Herz  4,  69. 
Klemensiewicz,  Kardiopneumatische  Bewegung 
1,  224. 

—  Spontane  Arterienkontraktionen  3,  55. 

—  Einflüsse  auf  das  Minutenvolumen  3,  73. 

—  Blutentziehung    und    Gefäßverengerung  3, 
107. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

—  Blutstrom  in  den  Venen  3,  289.  290. 

—  Respiratorische  Variationen    des    Blut- 
druckes 4,  55. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  178. 

—  Gefäßreflexe  4,  218. 

—  Depressor  4,  246. 

Klewitz,  Elektrokardiogramin  2,  248. 

—  Pulsfrequenz  2,  432. 

Klose,  Thyreoidea  und  Herz  4,  122. 


Klotz,  Venenklappen  3,  299. 

—  Pituitrin  und   Kreislauf  4,   113.   117.   118. 
Klug,  Kranzarterien  1,  53. 

—  Sauerstoff  und  Herz  1,  287. 

—  Herztetanus  2,  53. 

—  Stannius'  Versuch  2,  104. 

—  Vagus  und  Herz  2,  327.  380.  381. 

—  Fördernde  Nerven  2,  384. 

—  Zentren  der  Herznerven  2,  424. 

—  Blutdruck  3,  152. 

Knoll,  A.P.,  Pulsfrequenz  2,  468.  471.  477. 
Knoll,  Ph.,  Sinus- Vorhofklappen  1,  32. 

—  Vorhöfe  und  Kammerfüllung  1,  232. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  11. 

—  Tunikatenherz  2,  94. 

—  Verbindungsbündel  2,  195. 

—  Synchronismus  der  Kammern  2,  201. 

—  Vagus  und  Herz  2,  320.  324.  345.  346.  380. 
383. 

—  Herzreflexe  2,  413.  421. 

—  Blutdruck  und   Pulsfrequenz  2,  443.  445. 

—  Transfusion  3,  103.  112. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

—  Blutstrom  in  den  Venen  3,  289. 

—  Venenpuls  3,  317. 

—  Lungenkreislauf  4,  4.  6.  7.  17.  33. 

—  Großer  und  kleiner  Kreislauf  4,  12.  36. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  55. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165.  183. 

—  Gefäßreflexe  4,  225 

—  Blutdruckreflexe  4,  231.  238. 

—  Depressor  4,  246. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  285. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  312.  314. 
Knower,  Verbindungsbündel  2,  183. 
Knowlton,  Herz-Lungenpräparat  1,  148. 

—  Zucker  und  Herz  1,  282.  285. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  11.  12.  15.  16. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  441. 

—  Minutenvolumen  und  Widerstand  3,  87. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  117.  118. 
Koblanck,  Herzreflexe  2,  417. 
Kobsarenko,    Spontane    Arterienkontraktionen 

3,  57. 
Koch,  E.,  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  22. 
23. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  37.  38.  47. 
Koch,  W.,  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  250. 

266.  270. 
^  Nährflüssigkeit  1,  262. 

—  Temperatur  und   Herz  2,   11. 

—  Molluskenherz  2,  90.  91. 

—  Sinusknoten  2,  119.  120.  123.  124. 
Kochmann,  Erregbarkeit  des  Myokards  2,  4. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  447. 
Kühler,    Willkürliche    Herzbeschleunigung    2, 

425. 
Kölliker,  Purkinjesche  Fäden  2,   186. 

—  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  206. 

—  Pulsfrequenz  2,    475. 

Koenigs,  Gefäßverengende  Nerven  4,  156. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 
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Koeppe,  Venenklappen  3,  298. 

KOrösy,  Pulsfrequenz  2,  431. 

Köster,  Depressor  4,  240.  243.  251. 

Kohnstamm,  Zentren  der  Herznerven  2,  424. 

KoMs,  Vagustonus  2,  289. 

Kolff,  Kreislauf  der  Teleostier  I,  15. 

—  Ansaugung  in  der  Perikardialhöhle  der 
Fische  1,  217. 

—  Vagus  und  Herz  2,  320.  323. 

—  Herzreflexe  2,  410. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 

Kolisch,  Dextrose  und  Herz  1,  281. 
Kolm,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  69. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  255. 
Kolmer,  Pulsfrequenz  2,  435.  436.  440. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  458. 

—  Blutdruck  bei  Luftverdünnung  3,  128. 
Kolossowa,  Blutdruck  3,  158. 

Kolster,  Verschluß  der   Kranzarterien   1,  307. 
Konow,  Erstickung  und  Herz  1,  294.  309. 

—  Vagus  und  Herz  2,  382. 

—  Zentren  der  Herznerven  2,  423. 

—  Vagustonus  2,  428. 

—  Depressor  4,  252. 

—  Erstickung  4,  256. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  262.  264.  265.  266. 
277. 

1'.  Kordnyi,  Viskosität  des  Blutes  3,  25. 
Kornfeld,  Blutstrom  in  den  Venen  3,  289. 
Kornitzer    Herzstoß  1,  158. 
Korotkojj,  Blutdrucksbestimmung  3,  156;  4,  57. 
Korleweg,  Wellenbewegung  3,  179. 
Kottmann,  Viskosität  des  Blutes  3,  26. 

—  Blutmenge  4,  294.  298. 
Kowalewsky,  Lungenblutstrom  4,  27. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  44. 
45. 

—  Gefäßreflexe  4,  223. 

—  Blutdruckreflexe  4,  229. 

—  Depressor  4,  240. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  264.  265. 
Kozowa,  Mechanik  des  Herzens  1,  324. 

—  Anfangsspannung  und  Schlagvolumen  3,  67. 

—  Widerstand  und  Schlagvolumen  3,  86. 
Kratschmer,  Herzreflex  2,  417. 

Kraus,  F.,  Synchronismus  der  Herzkammern 
2,  201. 

—  Elektrokardiogramm  2,  211.  212.  213.  214. 
215.  217.  219.  235.  252.  258.  259.  260.  264. 
265.  268.  269.  280.  285.  286.  287. 

—  Vagus  und  Elektrokardiogramm  2,  375. 

—  Bäder  und  Kreislauf  3,  139. 

—  Bestimmung  des  Blutdruckes  3,  156. 

—  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  122.  126.  127. 
Kraus,  H.,  Kapillardruck  3,  276. 

Krause,  Herznerven  2,  315. 

Krauspe,  Qefäßreflexe  4,  225. 

Krawkow,  Künstliche  Blutdurchströmung  3,  45. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  79.  85. 

Krelit,  Atrioventrikularklappen  1,  36.  37.  38. 
39.  41. 

—  Papillarmuskeln  1,  43. 


Krclil.  Scmilunarklappen  1,  49.  152;  3,  200. 

—  Erster  Herzton  1,  55.  57. 

—  Bau  des  Herzens  1,  76.  83.  84.  85. 

—  Herzhöhlen  1,  95. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  98. 

—  IVlanometer  1,  122.  123. 

—  Vorhofdruck  1,  128. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  131.  132.  133.  135. 
136.  137.  143. 

—  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  227. 

—  Sinusknoten  2,  121. 

—  Trennung  der  Vorhöfe  und  Kammern  2,  120. 
127.  134.  135. 

—  Myogene  Theorie  2,  134.  135. 

—  Vagus  und  Herz  2,  327.  353. 

—  Blutdruck  3,  202.  204. 

—  Wellenreflexion  3,  223. 

—  Dikrotie  3,  228.  233. 

Kreidl,  Hemmende  Nerven  des  Herzens  2,  318. 
319.  320. 

—  Nagelpuls  3,  221. 
Kreidmann,  Depressor  4,  241. 
Kretschmer,  Adrenalin  und  Blutdruck  4,  104. 

—  Blutdruckreflexe  4,  235. 
Kretz,  Venenblutstrom  3,  288. 
Kretzer,  Tonusschwankungen  2,  152. 
V.  Kries,  J.,  Manometer  1,  106. 

—  Tachographie  1,  185. 

—  Pulsatorische  Erweiterung  der  Arterien  1, 
187. 

—  Herzblock  2,  173.  174.  175.  176.  177. 

—  Aktionsstrom  2,  231.  243.  244. 

—  Flüssigkeitsströmung  in  Röhren  3,  14. 

—  Wellenbewegung  3,  179.  180. 

—  Wellenreflexion  3,  180.  182.  183.  184.  223. 
237.  249. 

—  Druck  und  Geschwindigkeit  3,  224.  225. 

—  Tachogramm  3,  225.  226. 

—  Dikrotie  3,  228.  230.  233.  234.  235.  236. 

—  Sekundäre  Wellen  im  peripheren  Puls  3, 
244.  245. 

—  Strömung  in  engen   Röhren  4,  60. 

—  Kreislaufsdauer  4,  61. 

i'.  Kries,  N.,  Druck  in  den  Kapillaren  3,  272. 

273.  274.  276. 
Krogh,  Minutenvolumen  des   Herzens  1,  203. 

204.  205.  207.  208. 

—  Füllung  des  Herzens  1,  231. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  461.  462. 

—  Kapillarkontraktion  3,  33. 

—  Minutenvolumen  und  Blutzufuhr  3,  71.  76. 

—  Arbeit  und  Minutenvolumen  3,   128.   131. 
132. 

—  Kapillarnetze  3,  259.  260. 

—  Kapillartonus  3,  262. 

—  Nerven  der  Kapillaren  3,  262. 

—  Kapillarreflexe  3,  263;  4,  209. 

—  Strom  in  den  Kapillaren  3,  264.  266. 

—  Lungenblutstrom  4,  31.  56. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  76. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   158. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  198.  199. 
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Krogh,  Gefaßrcflexe  4,  217. 

Kronecker,  Froschherzmanoineter  1,  245.  246. 

—  Kochsalz  und  Herz  1,  248. 

—  Lackfarbenes  Blut  und  Herz  1,  268. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  271.  272.  273.  274. 

—  Ausspülung  des  Herzens  1,  274.  279. 

—  Sauerstoff  und  Herz  1,  286.  287. 

—  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  311.  314. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  10.  16.  18. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  26.  37. 
38.  48. 

—  Herztetanus  2,  53.  56. 

—  Herzflimmern  2,  60.  64.  68.  69. 

—  iVlyogene  Theorie  2,  135.  141. 

—  Verbindungsbündel  2,  193. 

—  Vagus  und  Herz  2,  313.  336.345.  355.  361 . 

—  Herzreflexe  2,  411. 

—  Pulsfrequenz  2,  435. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  458. 

—  Blutstrom  in  den  Venen  3,  291. 

—  Respiratorische  Druckvariationen  4,  42. 

—  Depressor  4,  242. 

Külbs,   Verbindungsbündel   2,    156.    157.    158. 
159.  164.  178.  179. 

—  Elektrokardiogramm  2,  233. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  126. 

—  Herzgröße  3,  137. 

Kühlwetter,   Gefäßerweiternde  Nerven  4,  203. 

Kühn,  Pulsfrequenz  2,  436. 

Kürschner,  Atrioventrikularklappen  1 ,37. 41 .  43. 

—  Herztöne  1.  54. 

—  Entleerung  des  Herzens  1,  100. 

—  Herzreflexe  2,  411. 

Kukulka,  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  261. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  76. 
Kiiliahko,  Wiederbelebung  des  Herzens  1,  320. 

321. 

—  Tonusvariationen  2,  152. 

Kunnas,  Adrenalin  und  Qefäßnervenzentrum 

4,  87. 
Kuno,  Perikardium  I,  234.  235. 

—  Pulsfrequenz  2,  433. 

—  Blutdruck  3,  152. 

—  Kleiner  Kreislauf  4,  15.  22.  23.  26. 

—  Kapazität  der  Lungengefäße  4,  38. 

—  Adrenalin  und  Vagus  4,  73. 

—  Depressor  4,  242. 
Kupelwieser,  Schlangenherz  2,  115. 
Kupferle,  Röntgenbild  des  Herzens  1,  92. 
Kiire,  Vagus  und  Herz  2,  371. 

—  Accelerans  2.  407.  408. 
Kiiroda,  Adrenalin  und  Vagus  4,  73. 
Kussmaul,  Gefäßverengende  Nerven  4,  149. 
Kutscher,  Chemie  des  Pituitrins  4,  114. 
Kylin,  Kapillardruck  3,  273.  274.  277. 


Labordc,  Embryonales  Herz  2,  72. 

—  Vaguszentrum  2,  424. 

—  Luftembolien  3.  286. 
Laccv,  Blutdruckreflexe  4,  235. 


Laeimec,  Herztöne  1,  54. 

Laewen,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  75. 

Laffer,  Gefäßreflexe  4,  220. 

Laffont,  Vagus  und  Flimmern  2,  361. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  200.  204.  206. 
208.  209. 

—  Depressor  4,  249. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  267. 

—  Blutmenge  4,  295. 

Lafranca,  Registrierung  der   Herzbewegungen 
1,   247. 

—  Harnstoff  und  Herz  1,  285. 

—  Mechanik  des   Herzens   1,  324. 
Lagus,  Blutstrom  in  den  Lungen  3,  288. 

—  Adrenalin  und  Gefäßnervenzentrum  4,  87. 
Lahousse,  Herztetanus  2,  53. 
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—  Graphische  Methode  1,  104.  290. 

—  Herzstoß  1,  156. 

—  Stromuhr  1,  182;  3,  167. 

—  Registrierung  der  Herzbewegungen  1,  246. 

—  Überlebendes  Herz  1,  247. 

—  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  258. 

—  Tetanisierende  Reizung  des  Herzens  2,  52. 

—  Herzflimmern  2,  60.  62.  64.  65. 

—  Herzganglion  2,  95. 

—  Hemmende  Gebilde  in  der  Herzwand  2,  102. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  im  Herzen  2, 
164. 

—  Vagus  und  Herz  2,  288.  381.  388. 

—  Accelerans  2,  292. 

—  Druck  und  Pulsfrequenz  2,  443. 

—  Flüssigkeitsströmung  in  Röhren  3,  3. 

—  Nierenkreislauf  3,  44. 

—  Bedeutung  des  Gefäßtonus  3,  88. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

—  Kapillardruck  3,  272. 
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Ludwig,  C,  Venendruck  3,  281. 

—  Respiratorische  Driickschwankungen  4,  38. 

—  Respiratorische      Variationen     der     Puls- 
frequenz 4,  96. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   173.   174. 

—  Induktionsapparat  4,  195. 

—  Depressor  4,  240.  248.  250. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  280.  281. 
Ludwig,  E.,  Depressor  4,  245. 

Ludwig,  J.M.,  Kochsalz  und  Herz  1,  249. 

—  Mechanische  Reizung  des  Herzens  2,  7. 

—  Wärme  und  Herz  2,  10.  16. 

—  Vagus  und  Herz  2,  333.  334. 

—  Druck  und  Pulsfrequenz  2,  441.  445. 
Lüderitz,  Intrakardialer  Druck  1,  131.  132.  151. 

—  Anspannungszeit  1,  209. 

Lüscher,  Qefäßnervenzentren  4,  253.  262.  263. 

264.  265. 
Lui,  Gefäßerweiterung  3,  45. 
Luigi,  Vagustonus  2,  324. 
Lukjanow,  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  308. 
Lundsgaard,  Minuten volumen  1,  204.  205.  207. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

Lusini,  Harnstoff  und  Herz  1,  285;  4,  141. 
Lussana,  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  254. 
255.  264.   267.   270. 

—  Serum  und  Herz  1,  272.  275. 

—  Organische   Substanzen  und   Herz  1,  277. 
278.  279.  280. 

—  Harnstoff  und  Herz  1,  285.  286. 

—  Gefäßreflexe  4,  220. 
Lutz,  Blutdruck  3,  156. 

Lyman,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  77.  90. 
Lyth,  Pulsfrequenz  2,  432. 

M 

Maas,  Gefäßverengende  Nerven  4,  172. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  205. 
Maase,  Arbeit  und  Herz  3,   136. 
Macartney,  Zweiter  Herzton  1,  59. 
MacCallum,  Bau  der  Herzwand  1,  76.  77.  78. 

79.  80.  81.  82.  83. 

—  Zweiter  Herzton  1,  58. 

MacClure,    Adrenalin    und    Kreislauf    4,    90. 

100.  103.  105. 
MacCurdy,  Arbeit  und  Blutdruck  3,   124. 
MacDennott,  Albumosen  und  Blutdruck  4,  140. 
MacDonnal,  Kardiogramm  1,  74. 
MacDowal,    Spontane    Arterienkontraktionen 

3,  52. 
Macgrath,  Überlebendes  Herz  1,  248. 

—  Nährflüssigkeiten  für  das  Herz  1,  305. 

—  Koronarkreislauf  1,  316. 

MacGuire,  Lackfarbenes  Blut  und  Herz  1,  268. 

—  Sauerstoff  und  Herz  1,  286.  287. 

Mach,   Sphygmograph  1,   107.   108.   109.   110. 
115;  3,   188.    189.   190. 

—  Dikrotie  3,  227. 

Maciag,  Adrenalin  und  Herz  4,  69.  70. 
Mackenzie,  Vogel  herz  2,  116. 

—  Automatic  der  Kammer  2,  131. 


Mackenzie,   Verbindungsbündel    2,    157.    178. 
179. 

—  Venenpuls  3,  313.  314.  316.  317.  318.  319. 
320. 

Maclean,  Zucker  und  Herz  1,  283. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  77. 
Macleod,  Muskelpreßsaft  und  Herz  1,  269. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  80. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  166.  169. 
MacQuarric,  Blutmenge  4,  293.  296. 
MacQueen,  Blutdruck  3,  156. 

—  Dikrotie  3,  253. 

—  ^  Kapillardruck  3,  276. 

—  Venenpuls  3,  317. 

Mac  William,  Mechanische  Herzreizung  2,  5. 

—  Chemische  Herzreizung  2,  10. 

—  Induktionsreizung  des   Herzens  2,  28.  34. 
35.  49. 

—  Herzflimmern  2,  60.  61.  62.  64.  68. 

—  Froschherz  2,  113. 

—  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  2,  120 
121. 

-  Verbindungsbündel  2,  157.  194. 

-  Herzblock  2,  161. 

-  Fortpflanzung  der  Erregung  2,  164.  180. 

-  Vagus  und  Herz  2,  320.' 326.  336.  337.  338. 
340.  344.  346.  349.  353.  354.  355.  361. 

-  Herzreflexe  2,  410.  420.  421. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  443.  445. 

—  Pulsfrequenz  2,  451. 

—  Arterienelastizität  3,  39.  40. 

—  Venenelastizität  3,  41. 

—  Ausgeschnittene  Arterien  3,  42.  43.  44.  45. 
48. 

—  Blutdruck  3,  154.  156.  162.   163. 

—  Pulsdruck  3,  248.  249. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  74. 
Magendie,  Erster  Herzton  1,  54.  55. 

—  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  227. 
~  Transfusion  3,  97. 

Magini,  Druck  im  Herzen  1,  122.  130. 
Magitot,  Gefäßverengende  Nerven  4,   160. 
Magnus,  R.,  Entleerung  des  Herzens  1,  97.  98. 
99. 

—  Überlebendes  Herz  1,  247. 
-"  Sauerstoff  und  Herz  2,  8. 

-  Plexus  myentericus  2,  139. 

-  Pituitrin  und  Gefäße  4,  117. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   179. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  273. 
Magnus-Alsleben,    Atrioventrikularklappen    1, 

38.  42. 

—  Herztetanus  2,  51. 

—  Sinusknoten  2,  123.  124. 

—  Verbindungsbündel  2,  195. 

—  Herzflimmern  2,  362. 
Maitrejean,  Embryonales  Herz  2,  72. 
Malassez,  Blutmenge  4,  292.  296.  297.  298. 
Malerba,  Hemmungsnerven  2,  321. 
Malesani,  Intraperikardialer  Druck  1,  230. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  137. 
Malet,  Kardiogramm  1,  174. 
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Mall,  Bau  der  Herzwand  1,  83.  84. 

—  Spiraldrehung  des  Herzens  1,  96. 

—  Blutdruck  nach  Bindung  der  Aorta  3,  60. 
89.  90.  92. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  189.   190. 

—  Blutdruckreflex  4,  228. 

—  Blutverteilung  4,  302. 
Malpiglü,  Kapillaren  1,  13;  3,  264. 
Manca,  Gefäßverengende  Nerven  4,  177.  189. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
Mangold,  Vogelherz  2,  116. 

-■  Verbindungsbündel  2,  160.  179. 

—  Elektrokardiogramm  2,  333. 
Mankowski,  Nebenniere  und  Erstickung  4,  107. 
Mann,  Herzflimmern  2,  64. 

—  Elektrokardiogramm  2,  217. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  315. 
Mansfeld,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  459.  461. 

462.  463.  465. 
Maragliano,  Qefäßreflexe  4,  220. 
Marbe,  Herztöne  1,  62.  64. 
Marceau,  Embryonales  Herz  2,  77. 

—  Purkinjesche  Fäden  2,  186.  187. 

—  Bau  der  Herzwand  2,  197. 
Marchand,  Herzkammer  2,  107. 

—  Bidders  Ganglion  2,  160. 

—  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  206.  208. 

—  Vagus  und  Herz  2,  369. 

de  Marchis,   Gefäßverengende  Nerven  4,   167. 
Marckwalder,  Ansaugung  bei  der  Diastole  1 , 
227.  229.  230. 

—  Intraperikardialer  Druck  1,  230. 

Mare.i,  Spontane  Arterienkontraktionen  3,  57. 

—  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  264. 
Marey,  Herzkinematographie  1,  74. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  86. 

—  Manometer  1,  107. 

—  Sphygmograph  1,    108.    109.    110;   3,    188. 
189.  192.   193. 

—  Pulskurve  1,  108;  3,  193.  254. 

—  Registrierung    durch    Luftübertragung    1, 
110.  111. 

—  Kardiographische  Sonde  1,  111.  112.  113. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  122.  123.  133.  134. 
135.   136.  139.   145. 

—  Vorhof  druck  1,  123.  124.  130. 

—  Sphygmoskop  I,  124. 

—  Anspannungszeit    1,    145.    146.    147.    151. 
153.  209.  212. 

—  Herzstoß  1,  155.  156. 

—  Kardiogramm  1,  158.  159.   161.   162.   163. 
164.  169.  174. 

—  Vorhof  Systole  1,  208. 

—  Atrioventrikuläre  Scheidewand  1,  220. 

—  Registrierung  der  Herzbewegung  1,  246. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  26.  27. 
28.  35.  41.  42.  43. 

—  Herztetanus  2,  53. 

—  Aktionsstrom  des  Froschherzens  2,  206.  208. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  440.  446. 

—  Elastizität  der   Gefäße  3,   12.  37.  39.  40. 

—  Schlagvolumen  und  Widerstand  3,  86. 


Marev,   Blutentziehung    und    Herzbeschleuni- 
gung 3,  109. 

—  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  3,  167. 

—  Wellenreflexion  3,  180. 

—  Blutdruck  3,  155.  200.  203.  207. 

—  Vorschwingungen  3,  204.  205. 

—  Anfangsschwingung  3,  206. 

—  Inzisur  3,  206. 

—  Dikrotie  3,  229.  230.  253. 

—  Venenpuls  3,  312. 

—  Kleiner  Kreislauf  4,  4. 

—  Großer  und  kleiner  Kreislauf  4,  11. 

—  GefäBrefle.\e  4,  217. 
Mariannini,  Herzstoß  1,  155. 
Marinas,  Hypophyse  4,  112. 
Marko/ f,  Schlagvolumen  1,  202.  207. 
Marks,  Körperstellung  und   Blutdruck  3,  72. 

—  Blutdruck  3,  161. 

~  Blutdruckreflexe  4,  231. 
Markwalder,  Schlagvolumen  und  Pulsfrequenz 
3,  77. 

—  Schlagvolumen  und  Widerstand  3,  87.  88. 

—  Koronarkreislauf  3,  87.  90. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  79. 
Marshall,  Durchblutung  der  Extremitäten  4, 

311. 
Martin,  E.G.,  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1, 

249.    250.    251.    252.    256.    263.    267.    301. 

302.  303. 
^  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  262.  295. 

—  Sauerstoff  und  Herz  I,  288. 

—  Wärme  und  Herz  2,  11.  17.  20. 

—  Tonusschwankungen  des  Herzens  2,  153. 
~  Vagus  und  Herz  2,  334.  366. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  457.  460.  462. 
463. 

—  Gefäßreflexe  4,  219.  221. 

—  Blutdruckrefle.xe  4,    230.    235.   236.    237. 
238. 

—  Depressor  4,  249.  250. 

Martin,  H.,  Blutgefäße  des  Froschherzens   1, 

272. 
Martin,  L.  M.,  Pituitrin  und  Blutdruck  4,  113. 
Martin,  N.,  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  53. 

—  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  225. 

—  Überlebendes  Herz  1,  247.  248;  3,  67. 

—  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  311.  312. 

—  Wärme  und  Herz  2,  II.   17.  20. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  441.  444, 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  205. 
Martin,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  124.  126. 
Martini,     Fortpflanzungsgeschwindigkeit    des 

Pulses  3,  197. 
Martius,  F.,  Kardiogramm  1, 166. 168. 169.  170. 

—  Ansaugung  bei  der  Systole  1,  221.  222. 

—  Kardiopneumatische  Bewegung  1,  224. 

—  Alkali  und  Herz  1,  256. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  273.  280. 
Martius,  Götz,  Pulsfrequenz  2,  450.  451. 

—  Respiratorische   Variationen  des   Blut- 
druckes 4,  55. 

Maschke,   Respiration  und   Gefäße  4,   52.  53. 
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Mashima,  Gefäßverengende  Nerven  4,  159. 
Masing,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  124.  128.  133. 
Masius,  Gefäßverengende  Nerven  4,   178. 

—  Gefäßreflexe  4,  219. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  268.  269. 
Masoin,  Vagus  und  Herz  2,  322.  337. 
Mason-,  Sinusknoten  2,  122. 
Mathieu,  Sphygmograph  3,  189. 
Mathieii,  X.,  Venensinus  2,  101. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  72.  73. 
Mathison,  Chlorkaliuni  und  Gefäße  1,  268. 

—  Kohlensäure  und  Herz  1,  291. 

—  Herzblock  2,  193. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  262.  264.  265.  266. 

—  Erstickung  4,  256. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  287. 
Matsuoka,  Perikard  1,  234. 

—  Herzarbeit  1,  241. 

—  Wirkungsgrad  des  Herzens  1,  331. 
Matthes,  Kardiopneumatische  Bewegung  1,  224. 
Matthews,  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  28. 

34.  35.  44.  49. 

—  Herzflimmern  2,  67. 

—  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  2,  119. 

—  Blutdruck  3,   153. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  112.  113. 
V.  Maxünowitscti,  Kardiogramm  1,   174. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  170. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  195.  205. 
Mayer,  J.  R.,  Herzarbeit  1,  238. 

Mayer,  L.,   Gefäßverengende  Nerven  4,   157. 
Mayer,  S.,  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21. 

—  Herzflimmern  2,  361. 

—  Herzreflex  2,  419. 

—  Kontraktilität  der   Kapillaren  3,  261. 

—  Blutdruckreflexe  4,  228. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  285. 
Mayer,  X.,  Blutdruck  3,   156. 

Mayes,  Vagus  und  Herz  2,  321. 

Mays,  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  37.  38. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  312. 
Mazurkiewicz,  Organextrakte  und  Blutdruck  4, 

132. 

—  Vasodilatin  4,  134. 

Meakins,    Elektrokardiogramm    2,    273.    274. 
276. 

—  Vagus  und  Herz  2,  350.  371.  372. 
Meckel,  Atrioventrikularklappen  1,  44. 
Meek,   Limulusherz  2,  83.  85.   141. 

—  Schildkrötenherz  2,  114. 

—  Sinusknoten  2,  121.   189. 

—  Atrioventrikularknoten  2,  129, 

—  Herzblock  2,   197. 

—  Reizübertragung  2,  2UÜ.  276. 

—  Elektrokardiogramm  2,  229.  236.  243. 

—  Vagus  und  Herz  2,  371 .  373. 

—  Fordernde  Nerven  2,  389. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  463.  464.  405. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  72.  74. 
Meiklejohn,  Verbindungsbündel  2,  194. 
Meinertz,  Venendruck  3,  284. 
Meiroivski,  Totenstarre  2,  365. 


Meissner,   Sphygmograph  1,   109.   110. 

—  Kapillarblutstrom  3,  265. 
Meilin,  Kleiner  Kreislauf  4,  4.  7. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  82. 

Meltzer,  Kardiopneumatische  Bewegung  1,  224. 

—  Vagus  und  Herz  2,  364.  365.  383. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  77.  87.  88.  89.  91. 

—  Adrenalin  und  Iris  4,  98. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  117.   118. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  163. 

—  Blutdruckreflexe  4,  235. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  269. 
Melvin,  Blutdruck  3,   154.  156.   160. 

—  Pulsdruck  3,  248.  249.  250.  251. 
Mendel,  Transfusion  3,  99.  100. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  134. 

—  Albumosen  und  Blutdruck  4,  140. 
Mendelsohn,   Blutzufuhr  zum   Gehirn  4,  312. 
Mendenhall,  Gefäßreflexe  4,  219. 

—  Blutdruckrefle.\e  4,  235. 
Menicanti,  Blutgehalt  der  Lungen  4,  21. 
Mentz,  Pulsfrequenz  2,  450. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  55. 
Merkel,  Kranzarterien  des  Herzens  1 ,  306. 
Merunowicz,  iVlineralische  Stoffe  und  Herz  1, 

249.  250.  251.  255.  258.   259.   260.   267. 
Metschnikow,  Vagus  und  Accelerans  2,  400. 
Metzger,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  127. 
Metzner,  Kardiogramm  1,   166. 
Meumann,  Pulsfrequenz  2,  450.  451. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  55. 
Meurisse,  Sphygmograph  3,  189. 

Meyer,  A.  B.,   Vagus  und  Herz  2,  320.  324. 
329.  333.  335.  336. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  172. 
Meyer,  A.  M.,  Vagus   und  Herz  2,  369.  370. 
Meyer,  E.,  Kreislaufsdauer  1,  190. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  28.  45.  47. 
49. 

—  Vorhöfe  2,  125. 

—  Vagus  und  Herz  2,  322.  326. 

—  Fördernde  Nerven  2,  395. 

—  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  46.  48. 
"  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  55. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 
Mever,  F.,  Irrigation  des  Herzmuskels  1,  317. 

318. 

—  Elektrokardiogramm  2,  213.  217.  219.  260. 
269. 

—  Vagus  und  Herz  2,  375. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  79. 
Meyer,  H.,  Razemisches  Adrenalin  4,  68. 
Meyer,  0.  E.,  JVlanometer  1,  115. 

—  Überlebende  Arterien  3,  43.  45.  46.  49.  51. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  74.  83. 

de  Meyer,  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  231. 265. 

—  Venenpuls  3,  319.  320. 
Meyerson,  Vagus  und  Herz  2,  332. 
Michaelis,  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  306. 

307.  308.  312.  313. 
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Michaelis,  Verschluß  der  Kranzveiien   I,  315. 

—  Herzmassage  1,  321. 

Michailow,   Ganglien  im   Froschherzen  2,  96. 
Michailowsky,  Lezithin  und  Herz  1,  283. 
Mierswa,  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51. 
Miller,  Herzreflcxe  2,  419. 

—  V'aguszentrum  2,  424. 

—  Pituitrin  und  Blutdruck  4,  112.  113. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132.  137. 

—  Blutdruckreflex  4,  230. 
Mills,  Froschherz  2,  112. 

—  Herz  von  Menobranchus  2,  113. 

—  Schildkrötenherz  2,  114. 
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—  Kardiogramm  1,  174. 

Perls,  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51. 

Perman,  Herznerven  bei  den  Säugetieren  2,  317. 
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—  Nervennetz  im  Herzen  2,  97. 
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—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  30.  48. 
50. 

—  Venensinus  2,  101. 
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fäßen und  Nerven  1,  6. 

Preobraschenskv ,   Gefäßverengende  Nerven  4, 
178. 
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—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  80. 
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Prus,  Herzmassage  1,  321.  322. 

Prussak,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160. 
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288. 
Ragosin,  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  312. 
Rahe,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  70.  79. 
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—  Purkinjesche  Fäden  2,  186. 
Rene,  Herzhebel  1,  246. 
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Richards,  Erweiterung  der  Kapillaren  3,  263. 
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Ringer,  Nährflüssigkeit  1,  260.  261.  262. 

—  Mineralische  Substanzen  und  Herz  1,  263. 
267.  268.  272. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  275.  277. 

—  Fett  und  Herz  1,  283. 

—  Kohlensäure  und  Herz  1,  290. 

—  Herztetanus  2,  53. 

Riolan,  Formveränderungen  des  Herzens  1 ,  87. 
Ritchic,  Herzflimmern  2,  272. 

—  Vagus  und  Herz  2,  322.  337. 
Riva-Rocci,  Blutdruck  3.  156. 
Rive,  Verschlußzeit  1,  212. 

—  Dikrotie  3,  230. 

Riviere,  Elektrokardiogramm  2,  228.  234. 
Robertson,    Jane,    Phylogenie    der    Herzsepta 

1,  13. 
Robertson,   T.,  Wärme  und  Herz  2,   11. 

—  „Venensinus"  des  Vogelherzens  2,  116. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  im  Herzen  2, 
179. 

Rohin.  Herzstoß  1,  157. 
Robinson,  Intersystole  1,  166. 

—  Eröffnung   der    Semilunarklappen    1,    167. 

—  Anspannungszeit  1,  212. 

—  Herzflimmern  2,  61.  362. 

—  Elektrokardiogramm  2,  268. 

—  Vagus  und  Herz  2,  322.  337.     354.     362. 
375.  377.  378. 

—  Pulsfrequenz  2,  439. 

Roca,  Pituitrin  und  Blutdruck  4,  124. 
Rochat,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160.  162. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Rocder,  Herzreflexe  2,  417. 

Roese,   Sinus-Vorhofklappen  1,  31.  33. 

—  Atrioventrikularklappen  1,  35. 
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Rocver,  Herzreflexe  2,  415.  417.  418. 

—  Druck  und  Pulsfrequenz  2,  445. 

—  Spontane  Arterienkontraktionen  3,  55. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  198. 
--  Blutdruckreflexe  4,  229. 

~  Depressor  4,  240.  241. 

Roger,  Transfusion  und  Kreislauf  3,  100. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  73. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Rogers,  Wärme  und  Herz  2,  11.   12. 

—  Vagus  und  Herz  2,  351. 

—  Blutdruck  3,  153. 

—  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  124.  126. 

—  Organextrakte  und  Herz  4,   131. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  133. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  134. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259. 

Rogoff,  Nerven  der  Nebennieren  4,  97.  98.  99. 
100. 

—  Bedeutung  der  Nebennieren  für  den  Kreis- 
lauf 4,   102.   105.   108.   109. 

Rohde,  Zucker  und  Herz  1,  281. 

—  Mechanik  des  Herzens  1,  327.  328. 

—  Wirkungsgrad  des  Herzens  1,  331. 

—  Gaswechsel  des  Herzens  1,  332.  333. 

—  Induktionsreizung  des   Herzens  2,  29.  37. 

—  Herztetanus  2,  56. 

^   Adrenalin  und  Herz  4,  70.  71. 
Rohner,  Bau  der  Gefäßwand  3,  35. 
Rolleston,  Manometer  1,  114.  122. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  132.  136.  143.  150. 

—  Ansaugung  im  Herzen  1,  223.  227.  228. 
Rollett,  Entleerung  des  Herzens  1,  100. 

—  Flüssigkeitsströmung  in  Röhren  3,  3. 

—  Widerstand  in  der  Strombahn  3,  147. 
--  Pulsqualitäten  3,  187. 

--  Dikrotie  3,  253. 

—  Kapillarblutstrom  3,  264. 
Romberg,  Ganglien  im  Herzen  2,  117. 

—  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  2,  121. 

—  Abklemmung  der  Kammern  von  den  Vor- 
höfen 2,  126.  127. 

—  Myogene  Theorie  der  Herztätigkeit  2,  134. 
135. 

—  Vagus  und  Herz  2,  353. 

Rona,  Zucker  und  Herz  1,  282.  283. 

Ronsse,  Blutentziehung  3,  106. 

Rood,  Der  Kapillarstrom  im  entoptischen  Bilde 

3,  265. 
Roos,  Vorhof  ton  1,  55. 

—  Herztöne  1,  62.  66.  67.  69. 

—  Dauer  der  Systole  1,  214. 
Rosapelli.  Blutstrom  in  der  Leber  3,  294. 
Rosctiansky,  Gefäßnervenzentren  4,  277. 
Rosen,  Blutdruck  3,  155. 

Rosenbach,  Sinus  Valsalvae  1,  54. 

—  Zweiter  Herzton  1,  60. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Rosenbergcr,  Anatomie  des  Froschherzens  2,  95. 
Rosenheim,  Zucker  und   Herz  1,  281.  282. 

—  Wiederbelebung  des  Herzens  1,  320. 
Rosenstein,  Spiraldrehung  des  Herzens  1,  89. 


Rosenstein,  Herzstoß  1,  157. 
Rosenthal,  Vagus  und  Herz  2,  368.  369. 
Rosenzweig,  Tonusschwankungen  2,  151.   152. 
153. 

—  Vagus  und  Herz  2,  364. 
Roskam,  Venensinus  2,  113. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  im  Herzen  2, 
160.   164.  166.   170. 

—  Überlebende  Arterien  3,  45. 
Rossbach,  Erstickung  und  Herz  1,  291. 

—  Lokale  Diastole  2,  5.  6. 

—  Myogene  Theorie  der  Herztätigkeit  2,  133. 
Rossi,  Viskosität  des  Blutes  3,  28. 
Rotermund,  Kapillardruck  3,  275. 

Roth,   Entdeckung  des   Kreislaufes   1,  5.  0. 
Rothberger,  Chlorkalzium  und  Herz  1,  265. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  49. 

—  Herzflimmern  2,  61.  63.  70.  362.  397. 

—  Atrioventrikuläre  Automatic  2,  130. 

—  Elektrokardiogramm  2,  218.  252.  253.  254. 
255.  256.  258.  262.  269.  271.  272. 

—  Aktionsstrom  bei  Vagusreizung  2,  375.  377. 

—  .Aktionsstrom  bei  Reizung  der  fordernden 
Nerven  2,  398.  399.  400. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  404. 
—-  Accelerans  2,  406.  407.  408. 

Rothlin,  Viskosität  des  Serums  und  des  Blutes 
3,  17.  20. 

—  Poiseuilles   Gesetz  3,  32.  33. 

—  Überlebende   Arterien   3,   43.   46.   47.    51. 
52.  53. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  79. 

-  Organextrakte  und  Herz  4,  131. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  137. 
Rothmann,  Benetzung  der  Gefäßwand  3,  30. 

—  Poiseuilles  Gesetz  3,  33.  34. 
Rothmund,  Venenklappen  3,  303. 
Rothschild,  Verbindungsbündel  2,  183. 

—  Purkinjesche  Fäden  2,  187. 

—  Elektrokardiogramm  2,  254.  257.  277.  278. 
Rouanet,  Zweiter  Herzton  1,  58. 

Rouget,  Herztetanus  2,  53. 

—  Kontraktile  Elemente  der  Kapillarwand  3, 
261. 

Roussy,  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  314. 

—  Vagus  und  Flimmern  2,  361. 
Routier,  Fördernde  Nerven  2,  392.  396. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,   125. 
--  Adrenalin  und  Herz  4,  72. 
Rowlands,  Blutdruck  3,  160. 

—  Druckgefälle  3,  165. 

Rowley,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  87. 

Rowntree,  Blutmenge  4,  293. 

Roy,  Formveränderungen  des  Herzens  1,  86. 

—  Entleerung  des  Herzens  1,   IUI. 

—  Manometer  1,  122. 

—  Intrakardialer  Druck  1,   132.   143. 

—  Herzstoß  1,  160.  161.   174. 

—  Bewegung  des  Froschherzens  1,  229.  233. 

—  Herzplethysmographie  1,  246. 

—  Mechanik  des  Herzens  1.  324.  326. 
Herztetanus  2,  55. 
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Rov,  Papillarmuskeln  2,  202. 

—  Vagus  und  Herz  2,  346.  387. 

^  Fördernde  Nerven  2,  390.  393.  395.  406. 

—  Herzreflexe  2,  415.  418.  419.  421. 

—  Druck  und  Pulsfrequenz  2,  448. 

—  .Arterienelastizität  3,  36.  37.  38.  39.  40. 

—  V'enenelastizität  3,  41. 

—  Blutzufuhr  und  Herzarbeit  3,  68. 

—  Minutenvolunien  bei  Vagusreizung  3,  78. 

—  Fördernde  Nerven  und  Blutdruck  3,  84. 

—  Schlagvoluinen  und  Widerstand  3,  86.  90.  93. 

—  Transfusion  und  Kreislauf  3,  103. 

—  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  260.  261. 

—  Druck  in  den  Kapillaren  3,  273. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165.  172.  177. 
178.  179. 

~  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202.  203. 

—  Gefäßreflexe  4,  222.  223.  225. 

—  Blutdruckreflexe  4,  229. 

—  Depressor  4,  252. 

—  Erstickung  4,  258. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 

—  Blutmenge  4,  292.  295.  296.  297. 

—  Blutzufuhr  zum   Gehirn  4,  313. 
Rubbrecht,  Fördernde  Nerven  2,  385. 
Rubner,  Elektrokardiogramm  2,  286. 
Rudinger,  Blutdruck  3,  156. 

—  Pulsdruck  3,  250. 

Rudinger,  Atrioventrikularklappen   1,  41.  44. 

—  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51.  54. 
Rümke,  Elektrokardiogramm  2,  241.  248. 
Rulot,    Rhvthmische    Druckschwankungen    4, 

285. 
Rummo,  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  313. 
Rusch,  Überlebendes  Herz  1,  247. 

—  Mineralische  Stoffe  und  Herz  1,  256.  267. 

—  Nährflüssigkeit  1,  261.  262. 

—  Sauerstoff  und  Herz  1,  289. 
Russell,  Herzreflexe  2,  416. 

—  Stromeichung  4,  154. 

Rutherford,  Beschleunigende  Nerven  im  Vagus 

2,  387. 
Rutkiewitsch,  Chlorkalzium  und  Herz  1,  264. 

265. 
Ruttgers,  Vagus  und  Herz  2,  342.  344. 
Ryömä,  Vagus  und  Herz  2,  331. 

—  Minutenvolumen  3,  70. 

Rywosch,  Atrioventrikularklappen  1,  39. 

—  Wärme  und  Herz  2,  11.  17. 

—  Molluskenherz  2,  89. 

—  Nerven  des  Molluskenherzens  2,  305. 

—  Pulsfrequenz  2,  472. 


Sabotier,  Reptilienherz  1,  21.  22.  23.  24.  25.  26. 
Sabbatani,  Herzreflexe  2,  412. 
Sachs,  Gefäßnervenzentren  4,  259. 
Sudler,  Gefäßverengende  Nerven  4,  168. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  209. 
Sahli,  Blutdruck  3,  156. 

—  Diastolischer  Blutdruck  3,  249. 


Sahli,  Absolutes  Sphygmogramm  3,  252.  253. 

—  Pulsuntersuchung  3,  256. 
Sainsbury,  Chlorkalium  und  Herz  1,  268. 

—  Herztetanus  2,  53. 

Sakai,  Mineralische  Substanzen  und  Herz  1 , 
253.  255.  263.  264.  268. 

—  Osmotischer  Druck  1,  254. 

—  Nährflüssigkeit   1,  262.  263.  295. 

—  Harnstoff  und  Herz  1,  285. 

—  Nachwirkung  der  Reizung  2,  49. 
Salaghi,  Minutenvolumen  des  Herzens  1,  186. 

—  Blutdruck  und  Kreislauf  3,  63. 

Salathe,   Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  312.  313. 

314.  316. 
Salkowski,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160. 
Salkt,   Kohlensäure  und  Herz  1,  290. 
Saltzman,  Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen 

2,  203. 

Samkowy,  Gefäßnervenzentren  4,  276. 
Samojloff,    Rhvthmische    Kontraktionen    der 
Skelettmuskeln  2,  138. 

—  Periodenbildung  2,  176. 

—  Elektrokardiogramm  2,  210.  217.  219.  227. 
228.  230.  243.  269.  270.  271.  275.  281.  287. 

—  Vagus  und  Aktionsstrom  2,  373.  374.  375. 
376.  377. 

Samuelsohn,   Verschluß   der   Kranzarterien    1, 

308. 
Sandborg,  Atrioventrikularklappen   1,   41.  43. 

—  Semilunarklappen  1,  49.  50. 

—  Herztöne  1,  54.  58. 

—  Entleerung  des  Herzens  1,  97.  99. 
Sandijord,  Adrenalin  und  Blutdruck  4,  91. 
Sana,  Herzreflexe  2,  412. 

Sansum,  Kompensatorische   Pause  2,  45. 

—  Sinusknoten  2,  123.  125. 

Santesson,   Registrierung  der  Herztätigkeit  1, 
247. 

—  Herzmechanik  1,  325. 

—  Muskelarbeit  3,  96. 

—  Thyreoidea  und  Adrenalin  4,   127. 
Sarkar,  Depressor  4,  240.  242. 
Sarolea,  Ösophaguskardiogramm  1,  178. 
Sarvonat,  Elektrokardiogramm  2,  232. 
Saski,  Gefäßreflexe  4,  255. 

Sassa,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  446. 

Satake,  Herzreflexe  2,  410. 

~  Blutdruck  3,  150. 

Saviotti,  Spontane  Kontraktionen  der  Arterien 

3,  55. 

Scalzi,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  8. 
Schäfer,  F.,  Rhythmische  Durchströmung  3,  10. 
Schafer,  Manometer  1,  115. 

—  Herzplethysmographie  1,  246. 

—  Regeneration  vom  Vagus  2,  351. 

—  Venenklappen  3,  298. 

—  Lungenkreislauf  4,  4.  15.  17.  32. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  66.  67.  69.  70. 
72.  73.  75.  76.  77.  80.  84.  85.  89.  90.  91.  104. 

—  Hypophyse  und  Kreislauf  4,  112.  113.  114. 
116.  117.  118.  119. 

—  Thyreoidea  und  Herz  4,  126. 
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Schäfer,  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  131. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  172.  176.  179. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 

—  Depressor  4,  240.  241.  247. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  272. 

Schapats,  Minuten voknnen  des  Herzens  1,  202. 
207. 

—  Minutenvolumen  in  Bädern  3,  139. 
Schapiro,   Lageveränderungen   und   Blutdruck 

3,  72. 
Scharlieb,  Adrenalin  und  Herz  4,  70. 
Schaternikoff,  Vagus  und  Herz  2,  318. 
Scheel,  Blutdruck  3,  156.  160.  163. 
Scheiber,   Formveränderungen  des  Herzens   1 , 

91. 
Schelske,  Wärme  und  Herz  2,   10. 

—  Vagus  und  Herz  2,  333. 

—  Fördernde  Nerven  2,  384. 
Schenck,  Manometer  1,  114. 
Schenk,  Embryonales  Herz  2,  74. 
Schiassi,  Dextrose  und  Herz  1,  281. 
Schiejjer,  Arbeit  und  Herz  3,   134.   135.   136. 
Schiji,  Gefäße  des  Froschherzens  1,  272. 

—  Herzmassage  1,  321.  322. 

—  Lokale  Diastole  2,  5.  6. 

—  Refraktäre  Periode  2,  26. 

—  Herztetanus  2,  52. 

—  Automatie  des  Herzens  2,  137. 

—  Vagus    und   Herz   2,   288.   291.   317.   327. 
335.  354.  361.  387.  388.  403. 

—  Kochsalz  und  Vagus  2,  365. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  445. 

—  Spontane  Arterienkontraktionen  3,  55. 

—  Flughautvenen  3,  307. 

—  Respiration  und  Gefäßtonus  4,  51. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  149. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  149.  151.  161. 
162.   163.  168.   170.  175.   176. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  253.  266. 
Schikele,  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Schiller,  Druck  in  den  Kapillaren  3,  275.  277. 
Schirrmacher,  Überlebendes  Herz  1 ,  247. 

—  Nährflüssigkeit  1,  305. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  441. 
Schively,  Osmotischer  Druck  und  Herz  1,  255. 
Schklarewskv ,  Ganglien  im  Säugetierherzen  2, 

117.  118. 

—  Bewegung  der  roten  Blutkörperchen  3,  266. 
2671. 

Schleier,  Kreislaufsschema  3,  29. 

—  Widerstand  in  der  Blutbahn  3,  148. 
Schlesinger,   Gefäßnervenzentren  4,  262.   264. 
Schlief,   Sphygmograph  3,   189. 
Schlomowitz,  Venensinus  des  Schildkrötenher- 
zens 2,  114. 

—  „Venensinus"  des  Säugetierherzens  2,  124. 
125. 

—  Vagus  und  Herz  2,  371.  372. 

Schlüter,  Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen 

2,  196.  202. 
Schmalz,  Purkinjesche   Fäden  2,   186. 
Schmey,  Herzflinimern  2,  68. 


Schmid,  J.,  Druck  in  der  Pfortader  3,  293. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  82.  91.  92. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  190. 

—  Durchblutung  der  Portalorgane  4,  306. 
Schmid,  K.,  Bewegung  der  atrioventrikulären 

Scheidewand  1,  223. 
Schmid,   R.,  Dikrotie  3,  231. 
Schmidt,  A.,  Kardiogramm  1,  167. 

—  Herztöne  1,  169. 

—  Anspannungszeit  I,  212. 
Schmidt,  Herzreflexe  2,  416. 

Schmidt,  M.,  Längsspannung  der  Arterien  3, 

199. 
Schmidtborn,    Respiratorische    Schwankungen 

des  Blutdruckes  4,  42. 
Schmidt-Mühlheim,  Pepton  und  Blutdruck  4, 

139. 
Schmidt-Nielsen,  Ausbreitung  der  Erregung  im 

Herzen  2,  199. 
Schmiedeberg,  Accelerans  2,  293.  384.  386.  300. 

391. 

—  Herznerven  beim  Hunde  2,  315. 

—  Vagus  und  Herz  2,  383. 

Schneider,  Pulsfrequenz  2,  433.  437.  438.  439. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  458. 

—  Luftverdünnung  und  Blutdruck  3,   128. 

—  Serum  und  Blutdruck  4,  138. 
Scimciders,   Elektrokardiogramm  2,  231.  257. 

277. 
Schnitzler,  Gefäßverengende  Nerven  4,  166. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  203. 
Schaler,  Gefäßverengende  Nerven  4,  166. 
Schönlein,  Kreislauf  bei  den  Fischen  1,  15. 

—  Ansaugung  im  Perikardialraum  der  Fische 
1,  216.  217. 

—  Wärme  und  Herz  2,  11.   17. 

—  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  24. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  30. 
Molluskenherz  2,  90. 

—  Herznerven  der  Mollusken  2,  306. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 

—  Hemmende  Nerven  2,  320. 

—  ■  Blutdruck  3,  157. 
Scholtyssek,  Blutdruck  3,  156. 

Schramm,  Blutzufuhr  und  Minutenvolumen  3, 
68. 

—  Widerstand  und  Minutenvolumen  3,  87. 
Schreiber,  Respiratorische   Schwankungen  des 

Blutdruckes  4,  50.  55. 
V.  Schröder,  Harnstoff  im  Blute  1,  284. 
V.  Schrötter,  Schlagvolumen  des  Herzens  1,  200. 

201.  207. 
Schrumpf,  Elektrokardiogramm  2,  213. 

—  Dynamische  Pulsuntersuchung  3,  250. 
Schtschepotjew,   Chemische   Reizung  des   Her- 
zens 2,  9. 

Schücking,  Kochsalz  und  Herz  1,  267. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  273.  280. 

—  Ausspülung  des  Herzens  I,  275. 

—  Saccharat  und  Herz  1,  281. 

—  Blutmenge  4,  297. 
Schute,  Blutdruck  3,  156. 
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Schürer,  Blutmenge  4,  293.  295. 
Schiirholtz,  Vagus  und  Aktionsstrom  2,  373. 
ScImlJheis,  Pulsuntersuchung  3,  256. 
V.  SchiMn,  Blutdruck  3,  145. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  160.  162.  165. 
166. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  201. 

r.  Schultheis- Rcclibcrg,  Verschluß  der  Koronar- 
arterien 1,  306.  308.  309.  310.  311.  312.  314. 

—  Verschluß  der  Koronarvenen  1,  315. 
Schultz,  Gefäßverengende  Nerven  4,  165. 
Schultz,  Fr.N.,  Wärme  und  Herz  2,   11.   14. 

—  Pulsfrequenz  2,  475. 

—  Blutdruck  3,  152. 

Schultz,  IV.  H.,  Mineralische   Substanzen  und 
Herz  1,  264.  267. 

—  Ausspülung  des  Herzens  1,  275. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  278. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  29.  38. 
48. 

—  Herztetanus  2,  56.  58.  59. 

Schultze,  Refraktäre  Periode  des  Herzens  2,  31. 

—  Tunikatenherz  2,  93.  94. 

—  Pulsfrequenz  2,  473. 

V.  Schumacher,  Fördernde  Nerven  2,  392. 

—  Depressor  4,  241.  242. 

Schur,  Strom  in  den  Kapillaren  3,  260. 

—  Bedeutung  der  Nebennieren  4,  109. 
Schwalbe,  Herznerven  des  JVlenschen  2,  316. 

—  Lymphbahnen  im  zentralen  Nervensystem 
4,  316. 

Schwartz,  Ganglien  im  Vogelherzen  2,  117.  118. 
Schwarz,     Leitung     und     Kontraktilität     im 
Skelettmuskel  2,  168. 

—  Reizung  isolierter  Gefäße  3,  47. 

—  Thyreoidea  und  Herz  4,  122.  123. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  133. 
Schweigger-Seidel,  Purkinjesche  Fäden  2,  186. 
Schweinburg,       Respiratorische       Blutdrucks- 
schwankungen 4,  40.  41. 

Sciolla,  Vagus   und  Tonusvariationen  2,  363. 
Seaman,  Chemie  des  Pituitrins  4,  114. 
Secher,  Arbeit  und  Herz  3,  134.   136. 
Seddig,  Herztöne  I,  62. 
Sedgwik,  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  53. 

—  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  311.  312. 
See,G.,   Verschluß  der   Kranzarterien   1,  314. 

—  Vagus  und  Flimmern  2,  361. 

See,  M.,  Atrioventrikularklappen  1,  36.  44. 
Seemann,  Tonus  Variationen  2,   152. 

—  Elektrokardiogramm  2,  229.  241.  244.  268. 
270.  275. 

Seidell,   Sekretion  der  Nebennieren  4,   101. 
Selenin,  Elektrokardiogramm  2,  210.  215.  238. 

240.  250.  251. 
Senac,  Formveränderungen  des  Herzens  1,  87. 

—  Herzstoß  1,  157. 

Senator,  Niere  und  Kreislauf  4,  129. 
Sencert,  Herzmassage  1,  322. 
Seppä,  Stromeichung  1,  194. 

—  Blutung  und  Transfusion  3,  108. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  265. 


Sequeira,  Peripherer  Puls  3,  245.  252.  253. 

—  Respiratorische  Variationen  des   Blut- 
druckes 4,  55. 

Serege,  Blutstrom  in  den  Venen  3,  288. 

—  Leberkreislauf  3,  294. 

Serge jew.   Gefäßverengende  Nerven  4,   156 
Sen'et,  Kleiner  Kreislauf  1,  4.  5.  6. 
Setchenow,  Vagus  und  Accelerans  2,  400. 
Sewall,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  445. 

—  Depressor  4,  250.  252. 

Shamoff,  Hypophyse  und  Kreislauf  4,  113. 
Shaw,  Niere  und  Kreislauf  4,  129. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Sheen,  Organextrakte  und   Blutdruck  4,   132. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  132.  136. 
Sherhey,  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21.  22. 

23. 
Sherrington,  Fördernde  Nerven  2,  406. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202.  203. 

—  Gefäßreflexe  4,  225. 

—  Erstickung  4,  258. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  262.  263.  264. 

—  Blutmenge  4,  292.  295.  296. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  313. 
Shield,  Blutdruckreflexe  4,  237. 

Shipley,  Organextrakte  und  Kreislauf  4,  137. 
Siawcillo,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  198. 
Siccardi,  Thyreoidea  und  Gefäße  4,  125. 

—  Niere  und   Kreislauf  4,   129. 

-—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,   136. 

Siciliano,  Gefäßreflexe  4,  213. 

Siebeck,  Absorption  von   Stickoxydul   1,  203. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165.  167. 

—  Gefäßreflexe  4,  225. 

Siewert,  Überlebendes  Herz  1,  247. 

Sikes,  Hypophyse  und  Kreislauf  4,  112.   113. 

114.  117.  118. 
Silvestrini,  Hypophyse  und  Kreislauf  4, 1 13.  117. 
Simanowsky,  Herzreflexe  2,  419.  420. 
Simons,  Elektrokardiogramm  2,  268.  287. 
Simpson,  Vagus  und  Herz  2,  321. 
Sinakewitsch,  Gefäßverengende  Nerven  4,  163. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 

—  Gefäßreflexe  4,  221. 

Sinelnikow,  Kardiogramm  und  Herztöne  1,  173. 

Sisco,  Pulsfrequenz  2,  435.  437.  438.  439. 

Siven,  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  313.  314. 

Sjöström,  Wärmebildung  3,  139. 

Skoda,  Herzstoß  1,   157. 

V.  Skramlik,  Venenautomatie  2,  99. 

—  Atrioventrikulartrichter  2,  109.  HO. 

—  Bulbusautomatie  2,  111. 

—  Verbindungsbündel  2,  156. 

—  Reizleitung  2,  165.  171.  177. 

—  Fördernde  Nerven  2,  384. 

Stade,   Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  262. 

—  Gefäßreflexe  4,  216.  217. 

Slavu,  d-Adrenalin  und  Blutdruck  4,  68. 
Smedley,  Zucker  und  Herz  1,  283. 
Smirnow,  Depressor  4,  242.  247. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  262.  267. 
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Smit,   Sekretion  der  Nebennieren  4,  96.   100. 
Smitli,  F.  M.,  Elel<trokardiogramm  2,  256.  264. 
Smith,  H.  P..  Blutmenge  4,  292.  293.  295. 
Smitli,  P.E.,  Thyreoidea  und  Herz  4,  125. 
Snellen,  Gefäßreflexe  4,  217. 
Snyder,  Wärmeproduktion  des  Herzens  1,  334. 

—  Wärme  und  Herz  2,  11.   12. 

—  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  48. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  55. 
57. 

Socin,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  441. 

—  Blutzufuhr  und  Minutenvolumen  3,  68. 

—  Widerstand  und  Minutenvolumen  3,  87.  88. 
Sürmsen,  Puffer  1,  257. 

Soetbeer,  Arterienelastizität  3,  38. 
Sokolotf,  Erstickung  des  Herzens  1,  291. 
So//(>r,  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  313.  314.319. 
Sollmann,  Mechanische  Herzreizung  2,  8. 

—  Reizung  isolierter  Gefäße  3,  44.- 
--  Bindung  der  Brustaorta  3,  89. 

—  Blutentziehung  3,  107. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  86. 

—  Gefäßreflexe  4,  222.  223. 

—  Blutdruckreflexe  4,  229.  230.  231.  232. 

—  Depressor  4,  245.  246.  247.  252.  253. 

—  Erstickung  4,  257.  258. 
Soltau,  Druckgefälle  3,  165. 
Soltmann.  Vagus  und  Herz  2,  322.  326. 
Sommerbrodt,  Herzreflexe  2,  416. 

—  Sphygmograph  3,  189. 
Sommerfeld,  Manometer  1,  115. 

—  Blutdruck  3,  156. 

Sonne,  Minutenvolumen  des   Herzens   1,  205; 

3,  130. 
Soule,  Leberkreislauf  3,  294. 
Soiilie,  Organextrakte  und  Blutdruck  4,   137. 
Sowton,  Fördernde  Nerven  2,  406. 
Spadolini,  Elektrokardiogramm  2,  232.  272. 

—  Vagus  und  Herz  2,  364. 
Spalitta,  Vagus  und  Herz  2,  345.  361. 

—  Herzreflexe  2,  411. 

—  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  49. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   170. 

—  Depressor  4,  243.  251. 
Spalteholtz,  Koronararterien  1,  306.  307. 
Spehl,  E.,  Kapazität  der  Lungengefäße  4,  21. 

28. 

—  Blutgehalt  der  Organe  4,  300. 

Spehl,  P.,  Kapazität  der  Lungengefäße  4,  28. 
Spencer,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  446. 

448. 
Spengler,  Blutdruck  3,  143.  144. 
Spiess,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 
Spina,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  81. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165. 
Spiro,  Peptozym  4,  141. 

Spring,  Atrioventrikularklappen  1,  44. 

—  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  228. 
Stadter,  Depressor  4,  251. 
Staehelin,  Pulsfrequenz  2,  430. 

—  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  453.  454. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  125.  126. 


Stäiibli,   Kleiner  und  großer   Kreislauf  4,  36. 
Staunius,  Abklemmung  des  Froschherzens 2,  97. 

102. 
Stapfer,  Herzreflexe  2,  412. 
Starkenstein,  Elektrokardiogramm  2,  287. 
Starling,  Manometer  1,   114.   120.  121.  246. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  131.  133.  137.  147. 
151. 

—  Stromuhr  1,   183. 

—  Herz-Lungenpräparat  1,  248;  3,  67. 

—  Zucker  und  Herz  1,  282. 

—  Stoffwechsel  des  Herzens  1,  283. 

—  Kohlensäure  und  Herz  1,  290. 

—  Irrigation  des  Herzens  1,  318. 

—  Oaswechsel  des  Herzens  1,  333. 

—  Wärme  und  Herz  2,  11.  12.  15.  16. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  im  Herzen  2, 
194.  196.  201. 

—  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  234. 

—  Vagus  und  Herz  2,  346.  347.  353. 

—  Fördernde  Nerven  2,  394.  395.  396. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  441. 

—  Blutzufuhr  und  Minutenvolumen  3.  68, 

—  Pulsfrequenz  und  Schlagvolumen  3,  77. 

—  Widerstand  und  Schlagvolumen  3,  87.  88. 

—  Koronarkreislauf  3,  90. 

—  Gesetz  der  Herzarbeit  3,  96. 

—  Stromgeschwinaigkeit  in  der  Aorta  3,  114. 

—  Aortadruck  3,  203. 

—  Blutstrom  in  den  Kapillaren  3,  278.  288. 

—  Portalkreislauf  3,  293. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  6.  7.  13. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  79.  84. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   190. 

—  Erstickung  4,  256. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  266. 

—  Gefäßtonus  4,  282. 

Stassen,  Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen  2, 
194.  199.  202. 

—  Vagus  und  Herz  2,  346.  354. 
Steen,  Niere  und   Kreislauf  4,  129. 
Stefani,  Intrakardialer  Druck  1,  147. 

—  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  229.  230. 

—  Vagus  und  Herz  2,  382. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  447. 

—  Arterienelastizität  3,  37. 

—  Harnstoff  und  Blutdruck  4,  142. 

—  Gefäßreflexe  4,  215.  220. 
Stein,  Pulskurve  3,  188. 

Steinach,  Summation  der  Reizungen  2,  143. 

—  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  260.  261. 

—  Nerven  der  Kapillaren  3,  262. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  190. 
Steinberg,  Blutmenge  4,  294.  295. 
Steiner,  Depressor  4,  250.  252. 
Steinhaus,  Dauer  des  Kreislaufes  4,  61. 
Steinmann,  Stromgeschwindigkeit  in  den  Venen 

3,  287. 
Stelling,  Depressor  4,  240.  248. 
Stenbeck,  Erstickung  des  Herzens  1,  294.  309. 

—  Vagus  und  Herz  2,  382.  428. 
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Sienbeck,  Accelerans  2,  423. 

—  Depressor  4,  252. 

—  Erstickung  4,  256. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  262.  264.  265.  266. 
277. 

Steno,  Form  Veränderungen  des  Herzens  1,  87. 
Stenström,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  453. 

—  Arbeit  und  Blutdrucl:  3,  126. 
Stepanow,      Spontane       Kontraktionen      der 

Arterien  3,  55.  56. 

—  Oefäßreflexe  4,  220. 
Stern,  Vorhof  ton  1,  55. 

—  Vagus  und  Herz  2,  321.  330. 
Sternberg,  Kardiogramm  1,  174. 
Steshinsky,  Elektrokardiogramm  2,  287. 
Stesiopido,  Elektrokardiogramm  2,  287. 
Stewart,  A.,  Serum  imd  Blutdruck  4,   138. 
Stewart,  G.  N.,  Minutenvolumen  des  Herzens  1, 

191.   193.  207. 

—  Verschiedene  Nährflüssigkeiten  1,  305. 

—  Herzmassage  I,  321.  322. 

—  Wärme  und  Herz  2,  16.  19. 

—  Künstliche  Ernährung  der  nervösen  Zen- 
tren 2,  148. 

—  Vagus  und  Herz  2,  325.  333.  334.  336.  403. 

—  Accelerans  2,  384.  396.  405. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  400.  401. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  445. 

—  Blutdruck  3,  156. 

—  Dauer  des  Lungenkreislaufes  4,  25.  28. 

—  Dauer  des  Kreislaufes  4,  58.  61. 

—  Nebennieren  und  Kreislauf  4,  97.  98.  99. 
100.   102.   105.   108.   109. 

—  Blutplättchen  und  Blutdruck  4,  139. 

—  Gefäßreflexe  4,  220. 

—  Durchblutung  der  Organe  4,  307.  311.  312. 
Stezinsky,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  443. 
Stienon,  Alkali  und  Herz  1,  255.  256.  259. 
Stiles,  Blutdruckreflexe  4,  236. 

—  Depressor  4,  249.  250. 
Stilling,  Vasomotorius  4,  148. 
Stirling,  Nährflüssigkeit    1,  248. 
Stockmann,  Dauer  der    Systole  1,  214. 
Stöhr,  Aortaklappen  beim  Frosch  1,  45.  47. 
Stolnikow,   Kapazität  der  Herzhöhlen   1,   180. 

—  Stromuhr  1,  183. 

—  Eichung  des  Aortastromes  1,  193. 

—  Leberkreislauf  3,  294. 

—  Leber  als  Schutz  des  Herzens  3,  309. 
Stollz,  Synthese  des  Adrenalins  4,  68. 
Stone,  Pulsdruck  3,  250. 

Storey,  Gefäßnervenzentren  4,  254. 

Slraschesko,  Vorhöfe  und  Füllung  der  Kam- 
mern 1,  232. 

Strassburger,  Minutenvolumen  des  Herzens  1, 
186. 

—  Arterienelastizität  3,  37.  38.  39.  40. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  125. 

—  Diastolischer  Blutdruck  3,  249.  250. 
Strasser,  Gefäßverengende  Nerven  4,  176.  179. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Straub,  H.,  Manometer  1,  114.   121.   122. 

Tigerstedt,  Kreislauf.    IV.    2.  Aufl. 


Straub,  H.,   Intrakardialer  Druck  1,   126.  127. 
131.  133.   136.   139.   146.   152. 

—  Druck  in  den  Vorhöfen  1,  129.   130. 

—  Vorhöfe  und  Füllung  der  Kammern  1,  231. 

—  Arbeit  des  Herzens  1,  239. 

—  Mechanik  des  Herzens  1,  329. 

—  Elektrokardiogramm  2,  219.  229.  247.  267. 
268. 

—  Venenpuls  3,  316.  318. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  13.  15. 

—  Kleiner  und  großer  Kreislauf  4,  36. 
Straub,  W.,  Registrierung  der  Herztätigkeit  1, 

247. 

—  Kohlensäure  und  Herz  1,  289.  290. 

—  Mechanische  Reizung  des  Herzens  2,  3. 

—  Wärme  und  Herz  2,   11.   17. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  34. 

—  Herztetanus  2,  51.  58. 

—  Muskarin  und  Herz  2,  56. 

—  Molluskenherz  2,  87.  90. 

—  Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen  2,  167. 

—  Aktionsstrom  2,  228.  231. 

—  Herznerven  der  Mollusken  2,  306. 

—  Elektrische  Erscheinungen  bei  den  Arterien 
3,  58. 

—  Blutdruck  3,  152. 

—  Adrenalin  und   Blutdruck  4,   104. 
Strauss,  Niere  und  Kreislauf  4,  129. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132. 
Strecker,  Sauerstoff  und  Herz  1,  289. 

Streht,  Ausschaltung  der  Nebennieren  4,  103. 
V.  d.  Stricht,  Purkinjesche  Fäden  2,  187. 
Stricker,  Fördernde  Nerven  2,  386.  389. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 

—  Kontraktilität  der  Kapillaren  3,  261. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   169. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  203. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259.  260.  265.  268. 
Strobl,  Herz  der  Fledermaus  3,   137. 
Strömberg,  Arbeit  des  Froschherzens  1,  237. 

—  Wärme  und  Herz  2,  10. 

—  Induktionsreizung  des   Herzens  2,  28.  35. 
41.  42. 

—  Venensinuä  2,  101. 

—  Hemmung  bei  Herzreizung  2,  102. 
Strubcll,  Elektrokardiogramm  2,  217.  287. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  187. 
Stuber,  Organextrakt  und  Blutdruck  4,  137. 
Studzinsky,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  87. 

—  Serum  und  Blutdruck  4,  138. 

—  Vasodilatin  4,  141. 

Stiibet,  Vagus  und  Herz  2,  321.  324.  330. 

—  Fördernde  Nerven  2,  385. 

—  Herzreflexe  2,  413. 

—  Pulsfrequenz  2,  475.  476. 

—  Spontane  Arterienkontraktionen  3,  54. 

—  Blutdruck  3,  152.  153. 
Stupin,  Körperliche  Arbeit  3,  116. 
Stursberg,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  125. 
Sülze,  Aktionsstrom  des  Herzens  2,  262.  265. 

273. 
Surmay,  Atrioventrikularklappen  1,  44. 
24 
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Susanna,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  78. 

—  Pituitrin  und   Gefäße  4,   116. 
Sustscliinsky.  Fördernde  Nerven  2,  389. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  445. 
Suter,  Aortaquerschnitt  1,  207;  3,  172. 
Swann,  Anspannungszeit  1,  212. 

Swehla,  Organextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 
Swetscimikow,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  75.  86. 
Symes,  Vagus  und  Aktionsstrom  2,  373. 

—  Pituitrin  und   Gefäße  4,   117. 
Symons,  Fördernde  Nerven  2,  387. 
Szentkinalyi,   Ganglien  im   Säugetierherzen  2, 

117.  118. 
Szymonowicz,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  66. 
72.  89.  91.   103.   107. 


Tabora,  Venendruck  3,  282.  283. 
Tacker,  Erstickung  4,  258. 
Takamine,  Chemie  des  Adrenalins  4,  07. 
Talbot,  Pulsfrequenz  2,  466. 
Taljanzew,  Koronarkreislauf  1,  316. 

—  Elektrische   Erscheinungen  bei   Vagus- 
reizung 2,  372. 

Talma,  Erster  Herzton  1,  58.  59. 
— ■  Zweiter  Herzton  1,  59. 

—  Kleiner  Kreislauf  4,  4.   15.  33. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  40. 
42.  44. 

Tandler,  , .Venensinus"  des  Säugetierherzens  1, 
33. 

—  Atrioventrikularklappen   1,  37. 

—  Bau  des  Herzens   1,  75.  76. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  87.  88. 

—  Herzhöhlen  1,  95.   97.  99. 

—  Herzganglien  1,  217. 

—  Verbindungsbündel  2,  183. 
Tangl,  Arbeit  und  Blutdruck  3,  124. 
Tappeiner,  Blutentziehung  3,  97. 

—  Bindung  der  Pfortader  3,  291. 
Tarchanoff,  Vagus  und  Herz  2,  322.  327.  331. 

336.  338. 

—  Accelerans  2,  425. 

—  Kapillarkontraktilität  3,  261. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  170.  176. 

de  Ta\'eaii,  Cholin  und  Kreislauf  4,  134.  136. 
Tawara,  Verbindungsbündel  2,  179.  181.   183. 
191. 

—  Purkinjesche  Fäden  2,   187. 
Tawastslferna,  Bedeutung  der  Vorhöfe  für  die 

Kammerfüllung  1,  233.  234. 

—  Vagus  und  Herz  2,  340. 

—  Fördernde  Nerven  2,  384. 

—  Klopfversuch  2,  412;  3,  71;  4,  224. 

—  Pulsfrequenz  2,  466. 

—  Minutenvolumen  und  Widerstand  3,  68.  69. 
95. 

—  Vagus  und  Blutstrom  3,  84. 

—  Blutdruck  3,  152.  158.  160.  163.  164. 
Taylor,  Organextrakt  und  Kreislauf  4,  137. 
Teissier,  Gefäßreflexe  4,  219. 

Tendeloo,  Atmung   und   Blutbewegung  4,  27. 


I    Tengwall,  Herzreflexe  2,  418. 

—  Blutdruckreflexe  4,  237. 

I    Tenner,  Gefäßverengende  Nerven  4,  149. 
Ter  Gregorianz.  Spiraldrehung  des  Herzens  1, 
89. 

—  Kardiogramm  1,  174. 

Terne  v.  d.  Heul,  Kardiopneumatische  Be- 
wegung 1,  224. 

Testiit,  Bau  der  Herzkammer  1,  76. 

Thacker,  Reaktion  und  Herz  1,  296. 

Thaller,  Blutbewegung  in  den  Kapillaren  3, 
265. 

Thanhoffer,  Vagus  und  Herz  2,  321. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

Tlxaon,  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  113.  114. 
115.  117.  118. 

—  Prostataextrakt  und  Kreislauf  4,  137. 
Thayer,  Zweiter  Herzton  1,  58. 

—  Dritter  Herzton   1,  61. 

—  Blutdruck  3,  160. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  268. 
Thebault,  Vagus  und  Herz  2,  320. 
Thebesius,  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51. 
Thesen,  Vagus  und  Herz  2,  320.  323. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 

Thiry,  Gefäßverengende  Nerven  2,  292;  4,  173. 

—  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  442.  443. 

—  Gefäßtonus  3,  88;  4,  280.  281. 

—  Erstickung  4,  256. 
Tholozan,  Gefäßreflexe  4,  220. 
Thema,  Blutstrom  1,  189. 

—  Poiseuilles  Gesetz  3,  28.  29.  30.  31.  34. 

—  Arterienelastizität  3,  37.  40. 

—  Viskosität  und  Kreislauf  3,  110. 

—  Widerstand  in  der  Blutbahn  3,  146. 

—  Bewegung  der  Blutkörperchen  3,  267. 
Thomas,  Ausschaltung  der  Nebennieren  4,  103. 
Thome,  Durchblutung  der  Organe  4,  306.  310. 
Thompson,  W.  H.,  Photographische  Registrie- 
rung der  Herzbewegung  1,  74. 

—  Leber  als  Schutz  des  Herzens  3,  309. 

—  Verdauungsprodukte  und  Kreislauf  4,  139. 
140. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4.  190. 
Thorel,  Verbindungsfasern  2,  120.  183. 
Thunberg,  Luftstrom  durch  das  Herz  2,  8. 
Thurston,  Dauer  der  Systole  1,  214.  215. 
Tiegel,  Vagus  und  Herz  2,  289. 

Tiegel,  Pulmonal  isdruck  4,  6.  7. 
Tierney,  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  31. 
40. 

—  Herztetanus  2,  51. 

Tiffeneau,  Tonusschwankungen  2,  154. 
Tigerstedt,  C,  Manometer  1,  114.  122.  147. 

—  Kammerdruck  1,  131.  132.  134.  135.  137. 
138.  139.  141.  143.  147.  148.  149.  150.  151. 
153.   154.  212. 

—  Spannungsschwingung  1,  152. 

—  Adrenalin  und  Druck  1,  189;  4,  72. 

—  Stronieichung  1,  194. 

—  Anspannungszeit  1,  209.  210. 

—  Diastolische  Ansaugung  1,  227. 
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Tigerstedt,  C,   Elektrische   Erscheinungen   bei 
den  Arterien  2,  266;  3,  59.  60.  61. 

—  Poiseuilles  Gesetz  3,  34. 

—  Minutenvohimen  und  Widerstand  3,  63.  91. 
93.  94.  95. 

—  Minutenvolumen  und  Blutmenge  3,  78.  104. 

—  Minutenvolumen  und  Pulsfrequenz  3,  80.  83. 

—  Minutenvolumen  und  Viskosität  3,  111. 

—  Herzarbeit  3,  115.  116.  118.  119.  122. 

—  Minutenvolumen  bei  Muskeltätigkeit  3,  131. 

—  Minutenvolumen  in  Bädern  3,  140. 

—  Peripherer  Puls  3,  210.  211.  219.  220. 

—  Wellenreflexion  3,  241. 

—  Strom  in  den  Kapillaren  3,  204. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  92.  95.  96. 

—  Pituitrin  und  Kreislauf  4,  119.  120. 

—  Depressor  4,  244.  245. 

Tigerstedt,  R.,  Entleerung  des  Herzens  1,  101. 
102. 

—  InterSystole  1,  145. 

—  Spannung  der  Semilunarklappen  1,  152. 

—  Druck  in  der  rechten  Kammer  1, 154;  4,4. 10. 

—  Stromuhr  1,  183. 

—  Kammerplethysmographie  1,  188. 

—  Adrenalinwirkung  1,  188. 

—  Stromeichung  1,  194.  195. 

—  Schlagvolumen  1,  207. 

—  Anspannungszeit  1,  212. 

—  Zeitlicher  Verlauf  der  Herzkontraktion  1, 
215. 

—  Arbeit  des  Froschherzens  1,  237. 

—  Verschluß  der  Kranzarterien  1,  308.  313. 

—  Temperatur  und  Herz  2,  10. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  28.  35. 
41.  42. 

—  Venensinus  2,  100.  101.  102. 

—  Trennung  der  Vorhöfe  von  den  Kammern  2, 
125.  126.  127.  180. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  im  Herzen  2, 
189. 

—  Vagus   und   Herz  2,  331.   346.  349.  350; 
3,  69.  70. 

—  Pulsfrequenz  2,  478. 

—  Minutenvolumen  und  Widerstand  3,  03.  90. 
91.  93.  94.  96. 

—  Gefäßtonus  und  Herztätigkeit  3,  89. 

—  Transfusion  3,  103.  105. 

—  Blutentziehung  3,  109. 

—  Arbeit  des  Herzens  3,  115. 

—  Anstrengung  und  Arbeit  3,  137. 

—  Stromschnelle  in  der  Nierenarterie  und  in 
der  Aorta  3,  172.  280. 

—  Sphygmograph  3,  189. 

—  Aortapuls  3,  209. 

—  Peripherer  Puls  3,  219.  220.  221. 

—  Wellenreflexion  3,  241. 

—  Druck  im  kleinen  und  großen  Kreislauf  4, 12. 

—  Respiratorische  Druckvariationen  im  kleinen 
Kreislauf  4,  15.  16,  17. 

—  Widerstand  in  der  Lungenstrombahn  4,  20. 
21.  23.  24.  25. 

—  Respiratorische  Druckvariationen  4,  42. 


Tigerstedt,  R.,  Adrenalin  und  Minutenvolumen 
4,  92. 

—  Niere  und  Kreislauf  4,   129. 

—  Erstickung  4,  257. 

—  Gefäßtonus  4,  282. 

—  Durchblutung  der  Niere  4,  304. 
Timofeew,  Vagus  und  Herz  2,  380. 

—  Fördernde  Nerven  2,  389. 
Todd,  Erster  Herzton  1,  50. 
Todd,  Purkinjesche  Fäden  2,  187. 

V.  Töply,  Übersetzung  von  Harvey  1,  7.  8. 
Tollin,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  5.  6.  7.  8. 
Tornita,  Kohlensäure  und  Gefäße  3,  47. 

—  Gefäßervveiterung  3,  168. 
Torraca,  Gefäßerweiterung  3,  45. 
Tournade,  Innervation  der  Nebennieren  4,  97. 

—  Depressor  4,  252. 

Tousan,  Organextrakte  und  Kreislauf  4,  137. 
i'.  Traczewski,  Adrenalin  und  Herz  4,  69. 
~  Schilddrüse  und  Herz  4,  122. 

—  Organextrakte  und  Kreislauf  4,  130. 
Traube,  Erstickung  und  Herz  2,  382. 

—  Vagus  und  Herz  2,  428. 

—  Respiratorische    Schwankungen    der    Puls- 
frequenz 4,  46. 

—  Respiratorische  Schwankungen  des  Gefäß- 
tonus 4,  50. 

—  Erstickung  4,  256. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  285. 
Trautwein,  Herzstoß  1,  157. 
Trcndelenburg,  P.,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  75. 

—  Innervation  der  Nebennieren  4,  97. 

—  Absonderung  der  Nebennieren  4,  100.  101. 

—  Nebenniere     und  Blutdruck  4,  105. 
Trendelenburg,  IV.,   Stromuhr  1,   183. 

~  Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21.  22. 

—  Aufgezwungene  Rhythmen  2,  31.  32. 

—  Erregbarkeitsschwankungen   beim   Frosch- 
herzen 2,  33. 

—  Induktionsreizung  des  Herzens  2,  46.  47.  48. 

—  Herzflimmern  2,  69. 

—  Verbindungsbündel  2,  192.  200. 

—  Elektrische  Erscheinungen  beim  Herzen  2, 
241.  248. 

—  Latenzdauer  der  Extrasystole  2,  270. 

—  Vagus  und  Herz  2,  342.  360. 

—  Ausschaltung  der  Nebennieren  4,  103. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  262. 

Trevan,  Viskosität  des  Serums  und  Blutes  3,  19. 
21. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  82.  101. 
Treves,  Maximale  Arbeit  3,  116.  118. 
Tria,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
Tribe,  Vagus  und  Herz  2,  348. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  83.  84.  85. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   187. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 
Tridon,  Vagus  und  Herz  2,  334. 
Tripier,  Vagus  und  Herz  2,  337.  349. 

—  Halssympathicus  und  Herz  2,  388. 
Tromsdorff,   Viskosität   des    Serums   und   des 

Blutes  2,  17.  18.  20.  32. 

24* 


372 


Namenregister. 


Tronus,  Herzscheidewand  1,  5. 
Trotter,  Gefäßnervenzentren  4,  2G9. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  284. 
Trzaska-Chrzonszczewsky,    Qetäßerweiternde 

Nerven  4,  198.  199. 
Truhart,  Vagus  und  Herz  2,  368. 
Tschalussow,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160. 

162. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  201. 

—  Gefäßreflexe  4,  219.  220.  223. 

—  Depressor  4,  248.  249.  253. 
Tscheboksaroff,  Innervation  der  Nebennieren  4, 

96.  97.  98.  100. 
Tscherepin,  Ermüdung  des  Vagus  2,  339. 
1'.  Tschermak,  Embryonales  Herz  2,  78.  79.  80. 

—  Vagus  und  Herz  2,  339. 

—  Depressor  4,  240.  243.  251. 
Tschirjew,  Fördernde  Nerven  2,  389. 

—  Blutdruck  und   Pulsfrequenz  2,  440.  443. 
444.  445. 

—  Gefäßreflexe  4,  223. 
Tschirwinsky,  Depressor  4,  239.  240.  246. 
Tschistowitsch,  Überlebendes  Herz  1,  248. 
Tschlenoff,  Blutdruck  3,  156. 
Tschuewsky,  Koronarkreislauf  1,  316. 

—  Widerstand  in  der  Blutbahn  3,  149. 

—  Anämie     und    Gefäßerweiterung    3,     168. 
169. 

—  Stromgeschwindigkeit   des    Blutes   3,    170. 
171.  172. 

—  Durchblutung  der  Organe  4,  306.  307.  308. 
309. 

Tiiffier,  Herzmassage  1,  321. 

Tiiltio,  Aktive  Arterienkontraktionen  3,  244. 

Twnänzow,  Nerven  des  Froschherzens  2,  95. 

96. 
Tunnicliffe,    Diastole    des    Froschherzens    1, 

229. 

—  Blutdruckreflexe  4,  237. 
Turner,  Erster  Herzton  1,  54. 
Turretini,  Herzflimmern  2,  65.  66.  362. 
Tweedy,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  452. 
Tyrode,  Nährflüssigkeit  1,  269. 
Tysebart,  Dextrose  und  Herz  1,  280. 

U 

Underhill,  Darmautomatie  2,  139. 

—  Transfusion  3,  99.  100. 

—  Pulmonalisdruck  4,  23. 

—  Cholin  und  Blutdruck  4,  134. 

Uriger,   Irrigation  des  Herzmuskels   1,  318. 

—  Wärme  und  Herz  2,  18.   19.  20. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  80. 

Upham,  Registrierung  durch  Lufttransport  1, 

111. 
Uridil,  Lebernerven  und  Pulsfrequenz  4,  102. 
Uskojf,  Blutdruck  3,  156. 
Ustimowitsch,    Abbauprodukte    des    Eiweißes 

und  Blutdruck  4,  101. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  262.  268.  270. 
Usui.  Mechanik  des  Herzmuskels  1,  327.  328. 


Valentin,  Vagus  und  Herz  2,  335. 

—  Blutgeschwindigkeit   in   den    Kapillaren  3, 
269. 

—  Blutmenge  4,  292. 

V.  Vanessy,  Thyreoidea  und  Herz  4,  122. 
Vanlair,  Gefäßreflexe  4,  219. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  268.  269. 
Variot,  Röntgenbild  des  Herzens  1,  92. 
Vas,  Thyreoidea  und  Herz  4,  122. 
Vaughan,  Sphygmograph  3,   189. 
Veen,  Elektrokardiogramm  2,  265. 

Vciel,  Minuten  Volumen  des  Herzens  1,  186.  187. 

—  Minutenvolumen  in  Bädern  3,  139. 

—  Variationen  beim  peripheren  Puls  3,  245. 
246. 

—  Venenpuls  3,  313.  314.  315.  316.  318.  319. 
V.  d.  Velde,    Willkürliche    Beschleunigung    des 

Herzens  2,  425. 
v.  d.  Velden,  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  225. 
226.  227. 

—  Blutdruck  bei  Lageveränderungen  3,  72. 

—  Depressor  4,  252. 

Velich,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  458. 

—  Pulmonalisdruck  4,  6.  7.   12. 

—  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  48. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  75.  82.  86. 
Velikij,  Gefäßverengende  Nerven  4,  192. 
Vercoullie,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  84. 
Verhoogen,  Erstickung  4,  258. 

Vernon,   Serum  und  Herz  1,  276. 

—  Zucker  und  Herz  1,  280. 

—  Sauerstoff  und  Herz  1,  288. 

Verschuir,  Mechanische  Reizung  der  Arterien  4, 

147. 
Verwarn,  Respiration  und  Pulsfrequenz 4, 47.  49. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  73. 
Verzar,  Myogene  Theorie  2,  139. 
Vesalius,  Herzscheidewand  1 ,  4.  5.  6. 

—  Künstliche  Atmung  1,  73. 
Viale,  Alkali  und  Herz  1,  257. 
Viallanes,  Herznerven  der  Arthropoden  2,  295 

303. 

—  Herzreflexe  2,  409. 

Vialleton,  Aortaklappen  bei   Fischen  1,  46. 
Victoroff,  Elektrokardiogramm  2,  268. 
Vidoni,  Thyreoidea  und  Kreislauf  4,  122.  125. 
126. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  137. 
Vierordt,  H.,   Stärke  der  Herztöne  1,  60.  61. 
1'.  Vierordt,  K.,    Sphygmograph   1,    107.    108; 

3,  192. 

—  Sphygmogramm  1,  108.  109. 

—  Schlagvolumen  1,  185. 

—  Kreislaufsdauer  1,  190;  4,  58.  59.  60.  61. 

—  Pulsfrequenz  2,  430.  469. 

—  Hydrometrisches   Pendel  3,   166.   167. 

—  Stromgeschwindigkeit   in   den   Arterien   3, 
171. 

—  Entoptische    Beobachtung    des     Kapillar- 
stromes 3,  265. 
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V.  Vicrordt,  K.,  Struin<;escliwindigkL'it   in   den 
Kapillaren  3,  269. 

—  Gesamtqiierschnitt  der  Kapillaren  3,  271. 

—  BIntmenge  4,   li.)2. 

Vignal,  Stannius'  Versuch  2,   103. 

—  Ganglienzellen  im  Herzen  2,  112.  113.  115. 
117.  118. 

Villarct.  Blutstrom  in  der  Leber  3,  294. 
Vincent,  Suprarenalkörper  und  Blutdruck  4,  07. 

—  Hypophyse  und  Kreislauf  4,  112.  113.  114. 
117.  118. 

—  Niere  und  Kreislauf  4,  129. 

—  Organextrakte  und  Blutdruck  4,  132.  133. 
136. 

—  Blutdruckreflexe  4,  230.  235.  237.  238. 
Vincenzo,  Vagustonus  2,  324. 

r.  Vintschgau,   Sinus  coronarius  1,  40.  317. 

—  Ansaugung  bei  der  Diastole  1,  229. 

—  Venensinus  2,  101. 

—  Verbindungsbiindel  2,  161. 

Vitzorc,  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  208. 
Vöchting,  Schlagvolumen  des  Herzens  1,  188. 
Vögelmann,  Elektrokardiogramm  2,  220.  287. 
Vogt,  Verschluß  der  Koronararterien  1,  314. 
Voit,  C,  Kardiopneumatische  Bewegung  1,  221. 
Voit,  F.,  Hemisystolie  2,  201. 
Volliard,  Diastolischer  Blutdruck  3,  249. 
Volkmann,  Stromverteilung  1,   181. 

—  Hämodromometer  1,  182. 

—  Schlagvolumen  des  Herzens  1,  185. 

—  Dauer  der  Systole  1,  213. 

—  Stannius'  Versuch  2,  97. 

—  Neurogene  Theorie  der  Herztätigkeit  2,  133. 

—  Hemmende  Nerven  2,  290. 

—  Herzreflexe  2,  411. 

—  Pulsfrequenz  2,  466.  469.  470. 

—  Strömung  einer  Flüssigkeit  in  Röhren  3,  8. 

—  Blutdruck  3,  143.  144.  145.  153.  154.  155. 

—  Hämodromometer  3,  167.  168. 

—  Stromgeschwindigkeit   in   den   Arterien   3, 
172. 

—  Pulstheorie  3,  185. 

—  Venenklappen  3,  302. 

de  Vries-Rcilingh,  Blutdruck  3,   156. 
Vulpian,  Zählebigkeit  des  Herzens  1,  319. 

—  Herzflimmern  2,  60. 

—  Vagus  und  Flimmern  2,  361. 

—  Spontane  Arterienkontraktionen  3,  55. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  151.  152.  161. 
162.  166.  167.  168.  169.  170.  171.  175.  177. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  198.  200.  201. 
202.  203. 

—  Gefäßreflexe  4,  216.  217.  219.  221. 

—  Blutdruckreflexe  4,  228. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  263.  266.  267.  277. 


w 

deWaard,  Chlorkalzium  und  Herz  1,  261. 
de  Waart,  Elektrokardiogramm  2,  280.  281.  287. 
Wachholder,  Kontraktion  der  Arterienwand  3, 
243. 


Wagner,    E.,    Lageveränderimgen    und    Blut- 
druck 3,  74.  75. 
Wagner,   R.,  Embryonales  Herz  2,  77. 

—  Insektenherz  2,  86. 

—  Hemmende  Nerven  2,  320. 

—  Halssympathicus  und  Herz  2,  388. 
Wagner,  Fördernde  Nerven  2,  386. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 

—  Gefäßreflexe  4,  225. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  318. 
Waiden,  Serum  und  Herz  1,  275.  276. 

—  Milch  und  Herz  1,  277. 
Waldcnbnrg.  Pulsfrequenz  2,  436. 

—  Blutdruck  3,  155. 

Waldvogel,  Lageveränderungen  und  Blutdruck 

3,  72. 
Waledinskv,  Ganglienzellen  im  Herzen  2,  117. 

118. 
Walker,   Lungenkreislauf  4,  4. 

—  Gefäßreflexe  4,  220. 

—  Depressor  4,  241. 

—  Blutmenge  4,  294.  296.  297. 
Walle,  Intraperikardialer  Druck  1,  230. 

• —  Minutenvolumen    nach  Vagusstillstand    3, 

70. 
Waller,  A.,  sen.,  Vagus  und  Herz  2,  317. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  149.  159. 
Waller,  A.,  jun.,  Zählebigkeit  des  Herzens  1, 

319. 

—  Wärme  und  Herz  2,  17. 

—  Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen  2,  166. 
196.  201. 

—  Aktionsstrom  im  Herzen  2,  208. 

—  Elektrokardiogramm.  2,  209.  210.  211.  213. 
214.  217.  234.  236.  241.  280.  283.  287. 

—  Großer  und  kleiner  Kreislauf  4,  35.  36.  38. 

—  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  57. 
Waller,  M.,  Kochsalz  und  Herz  1,  250. 
Walther,  Herztetanus  2,  56.  58.  59. 
Warfield,  Blutdruck  und  Pulsfrequenz  2,  440. 
Warren,  Gefäßverengende  Nerven  4,  170. 

--  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  195.  196.  197. 
Wartensleben,  Venenpuls  3,  318. 
Wasileu'sky,  Vagus  luid  Herz  2,  321. 
Wassilieff,  Vagus  und  Herz  2,  379. 
Wassiliewskv,  Verschluß  der  Koronararterien 

1,  314.  ' 
Wasteneys,  Sauerstoff  und  Herz  1,  287. 
Waterman,  Nerven  der  Nebennieren  4,  96. 

—  Absonderung  der  Nebennieren  4.  100. 
Waters,  Gefäßverengende  Nerven  4,  157. 
Watson,  Viskosität  des  Serums  und  Blutes  3,  17. 

18.  20.  23.  24.  31.  32. 

—  Adrenalin  und  Herz  4,  70. 

—  Hypophyse  und  Kreislauf  4,  114.  118. 

—  Adrenalin  und  Pituitrin  4,  120. 
Watt,   Selbstregistrierung  1,   104. 

Watts,  Gefäßverengende  Nerven  4,   161.   163. 
Weber,  A.,  Vorhof  ton  1,  55. 

—  Herztöne  1,  72. 

—  Röntgenbild  vom  Herzen  1,  92. 

—  Vorhof  druck  1,  128. 


374 


Namenregister. 


Weber,  A.,  Ösophaguskardiogramni  1,  178. 
~  Dauer  der  Systole  1,  215. 

—  Ansaugung  bei  der  Systole  1,  223. 

—  Elektrokardiogramm  2,  240.  265.  283. 

—  Venenpiils  3,  316. 

Weber,  E.F.,  Positiver  Druck  in  der  Pleura- 
höhle 1,  220. 

—  Absolute  Kraft  des  Muskels  1,  324. 

—  Wärme  und  Herz  2,  10. 

—  Hemmende  Nerven  2,  287.  288.  289.  290. 
338.  383. 

—  Zentren  der  Herznerven  2,  423. 

—  Pillstheorie  3,  242. 

Weber,  Ernst,  Herzreflexe  2,  423. 

—  Widerstand  und  Schlagvolumen  3,  95. 

—  Druckgefälle  in  den  Arterien  3,  145. 

—  Geistige  Arbeit  und  Blutdruck  3,  165. 

—  Lungenkreislauf  4,  4. 

—  Großer  und  kleiner  Kreislauf  4,  36.  37. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  81.  84. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165.  167.  187. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  203. 

—  Gefäßreflexe  4,  223.  225.  226.  227. 

—  Depressor  4,  247.  248. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  260.  261.  272. 

—  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  313.  319. 
Weber,  Ernst  Heinrich,  Atrioventrikularklappen 

1,  39. 

—  Semilunarklappen  1,  48. 

—  Formveränderungen  des  Herzens  1,  90. 

—  Wärme  und  Herz  2,  10. 

—  Herztetanus  2,  51. 

—  Hemmende  Nerven  2,  287.  290.  303. 

—  Zentren  der  Herznerven  2,  423. 

—  Strömung  in  elastischen  Röhren  3,  10.  12. 

—  Wellenbewegung  3,  173.  174.  175.  176.  177. 
178. 

—  Pulstheorie  3,  184.  185.  186. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit   des    Pulses 
3,  194.  195. 

—  Kreislaufsschema  3,  256.  257.  258. 

—  Bewegung  der  Blutkörperchen  3,  266. 

—  Blutgeschwindigkeit  in^den   Kapillaren  3, 
269. 

—  Gefäßnerven  4,  147. 

Weber,  W.,  Selbstregistrierung  I,  104. 

—  Wellenbewegung  3,  179. 
Webster,  Zweiter  Herzton  1,  59. 
Weckman,  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  94.  95. 
Wedemeyer,  Venenpuls  3,  309. 

—  Galvanische  Reizung  der  Arterien  4,  147. 
Wedenskii,  Aktionsstrom  bei  Vagusreizung  2, 

372. 
Weekers,  Alles-oder -Nichts-Gesetz  2,  34.  35. 

—  Gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
Wegner,  Gefäßverengende  Nerven  4,  160.  162. 

165. 
Weil,  Elektrokardiogramm  2,  287. 

—  Vagus  und  Herz  2,  322.  337.  375. 

—  Fördernde  Nerven  2,  387. 

—  Viskosität  des  Blutes  3,  21.  25.  26. 
Weiland,  Vagus  und  Herz  2,  349. 


Weiss,  E.,  Minutenvolumen  des  Herzens  1,  187. 

—  Blutdruck  3,  156. 

—  Aortapuls  3,  210. 

—  Peripherer  Puls  3,  220. 

—  Dikrotie  3,  228. 

—  Pulstheorie  3,  242. 

—  Kapillarblutstrom  3,  265. 

—  Druck  in  den  Kapillaren  3,  273. 
Weiss,  G.,  Arbeit  des  Herzens  1,  239. 
Weiss,  O.,   Vorhofton   1,  55. 

—  Herztöne  1,  62.  64.  66.  67.  69.  70.   71. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  154. 

—  Kardiogramm  1,  173. 

—  Elektrokardiogramm  2,  238. 

—  Nebennieren  und  Blutdruck  4,   103. 
Weiss,  S.,  Künstliche  Reizung  der  Gefäße  3,  43. 

—  Überlebende  Arterien  3,  47.  51.  52. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  74. 
Weitbreciit,  Fortpflanzung  des  Pulses  3,  194. 
Weitz,  Verschlußzeit  1,  210. 

—  Elektrokardiogramm  2,  240.  241.  265.  268. 
269. 

—  Herztätigkeit  und  Widerstand  3,  96. 

—  Pulstheorie  3,  186. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit   des    Pulses 

3.  196. 

V.  Weizsäcker,  Arbeit  des  Herzens  1,  237;  3,  113. 

—  Mechanik  des  Herzmuskels  1,  323.  324.  328. 

—  Wirkungsgrad  des  Herzens  1,  333. 

—  Wärme  und  Herz  2,  13. 

—  Pulsfrequenz  und  Schlagvolumen  3,  77. 

—  Widerstand  und   Schlagvolumen  3,  86. 
Welch,  Viskosität  des  Blutes  3,  22.  25. 
Wclcker,  Blutmenge  4,  291.  293.  294.  296. 
Wenckebach,  Kompensatorische  Pause  2,  44. 

—  Sinusknoten  2,  122. 

—  Kammerautomatie  2,  131. 

—  Verbindungsbündel  2,  193. 

—  Venenpuls'3,  316.  317.  318. 
V.  Wendt,  Stromeichung  1,  188. 

—  Vagus  und  Herz  2,  347. 

—  Minutenvolumen   bei    Vagusreizung  3,   78. 
79. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  92. 

Wenner,   Respiratorische  Druckschwankungen 

4,  44.  50. 

Werber,  Gefäßnervenzentren  4,  270. 

—  Gefäßtonus  4,  281. 

j   Wernicke,  Embryonales  Herz  2,  72.  74.  75.  77. 

—  Pulsfrequenz  2,  475. 

Werschinin,  Hypophyse  und  Herz  4,  114.  115. 
Wertheim,  Arterienelastizität  3,  36. 
Wertlieimer,  Fördernde  Nerven  2,  387. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  401. 

—  Druck  in  den  Venen  3,  281.  296. 

—  Venenblutstrom  3,  297. 

—  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  46.  48. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  40. 
41.  54.  55. 

—  Thyreoidea  und  Herz  4,  124. 

—  Gefäßreflexe  4,  218.  222.  223.  225. 

—  Blutdruckreflexe  4,  233. 
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Wcrthcimer,  Erstickung  4,  258. 

—  Qefäßnervenzentren  4,  277. 

—  Rhythmische  Druckschvvaiikuiigen  4,  285. 

—  Bhitzufuhr  zum   Oehirn  4,  314. 
Wcrtheim-Salomonson,  Herztöne  1,  62. 

—  Elektrokardiogramm  2,  232. 
Wcrzilofl,  Gefaßerweiternde  Nerven  4,  203. 
Wcselko,  Glykogen  und  Herz  1,  282. 
Weyrich,  Venen  puls  3,  310. 

ll'n'ss«,  Blutdruck  3,  156. 

—  Tagesschwankungen  des  Blutdruckes  3,  165. 
Wheelon,  Blutdruck  3,   150. 

—  Organextraktc  und  Blutdruck  4,  132.    137. 
Whipple,  Blutmenge  4,  293.  295. 

White,  Froschherzmanometer  1,  246. 

—  Gummi  und  Herz  1,  266. 

—  Eiweiß  und  Herz  1,  272. 

—  Nährlösung  1,  274. 

—  Blut  und  Herz  1,  275. 

—  Ort  der  Ursprungsreize  der  Erregung  2,  273. 

—  Elektrokardiogramm  2,  274. 

—  Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen  2,  276. 

—  Vagus  und  Herz  2,  350.  371. 
Wickels,  Molluskenherz  2,  92. 
Widmark,  Ultraviolette   Strahlen  3,   142. 
Wiechkowski,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  81. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  165.  166. 
Wiedersheim,  Kreislauf  bei  den  Fischen  I,  15. 

—  Venen  Sinus  I,  33. 

—  Aortaklappen  1,  46. 

Wieringa,  Vagus   und  Elektrokardiogramm  2, 

378. 
Wiesel,  Herztöne  1,  60. 

—  Nebenorgane  des   Sympathicus  4,  67. 

—  Bedeutung  der  Nebennieren  4,   109. 
Wiggers,  Herztöne  I,  62.  70.  72.  173. 

—  Manometer  1,  114.  121.  122. 

—  Vorhof  druck  1,  129. 

—  Intrakardialer  Druck  1,  131.   142.   145. 

—  Dauer  der  Vorhofsystole  1,  208. 

—  Elektrokardiogramm  2,  240.  241. 

—  Vagus  und  Herz  2,  346.  356. 

—  Vagus  und  Accelerans  2,  405. 

—  Blutentziehung  3,   108.   109. 

—  Peripherer  Puls  3,  220.  221.  222. 

—  Amylnitrit  und  Puls  3,  253. 

—  Venenpuls  3,  313.  315.  316.  320. 

—  Lungenkreislauf  4,  6.  7.  8.   16.  17.  33. 

—  Pulskurve  der  Lungenarterie  4,  34. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  44. 
50.  55. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  79.  81. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  167.  172. 
Wightman,   Gefäßerweiternde  Nerven  4,  204. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  280. 
Wikner,  Blutdruck  3,  162. 

—  Diastolischer  Druck  3,  250. 
Wild,  Überlebendes  Herz  1,  247. 
Wildt,  Blutdruck  3,  161. 
Wilenko,  Zucker  und  Herz  1,  282. 
Wilkens,  Spiraldrehung  des  Herzens  1,  89. 
Willem,  Wärme  und  Herz  2,  11. 


Willem,  Herz  der  Arthropoden  2,   81.  83.  91. 

—  Pulsfrequenz  2,  471.  472.  474. 

—  Henimungsnerven  2,  320. 
~  Blutdruck  3,  150. 

—  Dikrotie  3,  228. 

Willer,  Verbindungsbündel  2,  157. 

Williams,  C.  J.  B.,  Erster  Herzton  1,  54.  56.  57. 

—  Zweiter  Herzton  1,  59. 

Williams,  H.  B.,  Elektrokardiogramm  2,  216. 
Williams,  Froschherzmanometer  1,  246. 
Williams,  W.  W.,  Blutdruckreflexe  4,  230. 
Willis,  Entdeckung  des  Kreislaufes  1,  6. 

—  Übersetzung  von  Harvey  1,  6.   13. 
Witts,  Arterienelastizität  3,  40. 

Wilson,  Ganglienzellen  im  Herzen  2,  117. 

—  Verbindungsbündel  2,  183.  194. 
Wimmer,  Übersetzung  von  Aristoteles  2,  71. 
Winkler,  Depressor  4,  244.  246. 

—  Gefäßreflexe  4,  303. 

Winogradow,  Wärme  und  Herz  2,  20.  21. 
Winslow,  Formveränderungen  des  Herzens  1, 

87. 
Winterberg,  Vorhüfe  und  Karnmern  1,  232. 

—  Chlorkalzium  und  Herz  1,  265. 

—  Nachwirkung  der   Reizung  2,  49. 

—  Herzflimmern  2,  60.  61.  63.  66.  69.  362.  363. 
397. 

—  Atrioventrikulärer  Knoten  2,  130. 

—  Elektrokardiogramm  2,  252.  253.  269.  271. 

—  Elektrokardiogramm   bei    Vagusreizung   2, 
375.  377. 

—  Fördernde  Nerven  2,  397.  398.  399.  400. 
406.  407.  408. 

—  Vagus  und  Accelerans  2.  404. 
Winterstein,  Sauerstoff  und  Herz  1,  289. 

—  Sinusknoten  2,  121. 
Wintrich,  Erster  Herzton  1,  57. 
Wintringham,  Festigkeit  der  Venen  3,  42. 
Wirth,  Vorhof  ton  1,  55. 

—  Herztöne  1,  72. 

—  Dauer  der  Systole  1,  215. 

de  Witt,  Verbindungsbündel  2,   188. 
V.  Wittich,  Selbststeuerung  des  Herzens  1,  51. 
52. 

—  Stannius'  Versuch  2.  103. 
Wohlgemuth,  Überlebendes  Herz  1,  247. 
Wolf,  Gefäßverengende  Nerven  4,  176.  179. 

—  Rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Wollaston,  Muskelton  1,  56. 

Wolterson,  Vagus  und  Herz  2,  383. 

Wood,  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  6.  7.  12. 

—  Adrenalin  und  Gefäße  4,  84. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,   185. 

—  Depressor  4,  250. 

Woods,   Rhythmische   Druckschwankungen  4, 

284. 
Woodworth,  Induktionsreizung  des  Herzens  2, 

28.  34.  35.  36.  43.  44.  47.  49. 

—  Automatie  der  Herzkammer  2,  128. 
Wooldridge,  Abklemmung  der  Vorhöfe  2,  125. 

126. 

—  Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen  2,  180 


376 


Namenregister. 


Wooldridge,  Vagus  und  Herz  2,  350. 

—  Verstärkende  Nerven  2,  394. 

—  Herzreflexe  2,  414. 

—  Herznerven  und  Blutdruck  3,  85. 
Worm-Müllcr,  Atrioventrikularklappen  1 ,  41 .  43. 

—  Semilunarklappen  1,  49.  50. 

—  Entleerung  des  Herzens  1,  97.  99. 

—  Transfusion  3,  97.  98.  99.  101.  102.  103.  105. 

—  Blutentziehung  3,  106. 

—  Kapillaren  3,  263. 

Woronzoff,  Lezithin  und  Herz  1,  284. 

—  Elektrokardiogramm  2,  230.  241. 

—  Vagus  und  Herz  2,  332. 

Wandt,  Atrioventrikularklappen  1,  44. 

—  Fördernde  Nerven  2,  384. 

Wybauw,    Nährflüssigkeit    für    die    einzelnen 
Herzabteilungen  1,  295. 

—  Entstehung   abnormer    Reizbildungsstellen 
1,  305. 

—  Urspungsreize  für  das  Herz  2,  272. 

—  Mineralische  Substanzen  und  Vagus  2,  365. 

—  Reizung  ausgeschnittener  Arterien  3,  43. 
V.  Wyss,  Vorhof  ton  1,  55. 

—  Dritter  Herzton  1,  61. 


Yamada,  Stromeichung  1,  194. 

—  Minutenvolumen  nach  Herzflimmern  3,  70. 
Yeo,  Muskelton  1,  56. 

—  Sauerstoff  und  Herz  1,  287. 
Yorke,  Blutmenge  4,  293. 

Young,  Arbeit  und  Pulsfrequenz  2,  453. 

—  Arbeit   und   Blutdruck  3,   126. 

Young,  F.  A.,    Nebennieren  und  Blutdruck  4, 

103. 
Young,  Tit.,  Selbstregistrierung  1,  104. 
Yung,  Molluskenherz  2,  91. 

—  Herznerven  der  Arthropoden  2,  295.  303. 

—  Herznerven  der  Mollusken  2,  301.  308. 


Zadek,  Blutdruck  3,  149. 

Zahn,  Irrigation  des  Herzmuskels  1,  317.  318. 

—  Hohlvenen  2,  119. 

—  Sinusknoten  2,  121.  124. 

—  Atrioventrikulärer  Knoten  2,  129.  130.  131. 

—  Vagus  und  Herz  2,  337.  338.  354. 

—  Adrenalin  und  Kreislauf  4,  93. 
Zanda,  Kohlensäure  und  Herz  1,  294. 


Zander,  Vagus  und  Herz  2,  324.  380. 
Zanietowski,  Stromgeschwindigkeit  in  den  Ar- 
terien 3,  167. 
Zarnik,  Gefäßsystem  des  Amphioxus  1,  14. 
Zhyszewski,  Gefäßnervenzentren  4,  255. 
v.Ziemsscn,  Spiraldrehung  des  Herzens  1,  89. 

—  Kardiogramm  1,  174. 

—  Herzflimmern  2,  64. 

—  Sensibilität  des  Herzens  2,  415. 
Zondek,  Arbeit  und  Herz  3,   136. 
Zonejj,  Pulsfrequenz  2,  450. 

Zoth,      Photographische       Registrierung      des 

Froschherzens    1,  74. 
Zucker,  Serum  imd  Blutdruck  4,  139. 
Zuckerkandl,  Nebenorgane  des  Sympathicus  4, 

67. 
Zuckerstein,  Adrenalin  und  Gefäße  4,  88. 
Zuntz,  L.,  Blutmenge  4,  298. 
Zuntz,  N.,  Entleerung  des  Herzens  1,  102. 

—  Schlagvolumen   des   Herzens   1,   192.    193. 
196.   199.  200.  202.  205.  206.  207. 

—  Verbrennung  in  den   Lungen   1,   197.   198. 
199. 

—  Pulsfrequenz  2,  435.  436. 

—  Transfusion  3,  99. 

—  Blutentziehung  3,  107. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  125.  126. 

—  Arbeit  und  Minutenvolumen  3,   128.   132. 
~  Arbeit  und  Herz  3,   133. 

—  Blutdruck  3,  153.  154. 

—  Stromgeschwindigkeit  in  den  Venen  3,  287. 

—  Durchblutung  der  Lungen  4,  27. 

—  Respiratorische  Druckschwankungen  4,  39. 

—  Respiration  und  Pulsfrequenz  4,  46. 

—  Gefäßreflexe  4,  213. 

—  Erstickung  4,  257. 

—  Blutmenge  4,  291.  292.  298. 

Zum,  Albumosen  und  Herz  1,  278.  279. 
Zwaardemaker,  Aktionsstrom  2,  225.  226.  248. 

—  Vagus  und  Herz  2,  360. 

—  Chlorkalzium  und  Vagus  2,  366. 

—  Arterienelastizität  3,  35. 
v.Zwaluvenburg,     Vorhofkontraktion    1,     128. 

129. 

—  Ösophaguskardiogramm  1,  178. 

—  Plethysmogramm  3,  226. 

—  Dikrotie  3.  229. 

—  Pulsformen  3,  254. 

—  Venenpuls  3,  315. 

—  Durchblutung  der  Extremitäten  4,  31 1.  312. 
Zybell,   Gefäßnervenzentren  4,  261. 


Sachregister. 


Aal,  Blutdruck  3,   151. 
Aalherz,  Automatic  2,  113. 

—  Vagusvvirkung  2,  340. 

—  s.  Fische,  Fischherz. 

Accelerans,  Wirkung  auf  das   Herz  2,    146. 

—  Entdeckung  2,  292. 

—  Tonus  2,  388. 

—  Interferenz,  Vagus  und  Accelerans  2,  400. 

—  Veränderung  der  Diastolendauer  2,  404. 

—  Angriffsort  2,  406. 

—  Hemmung  bei  Herzreflexen  2,  421. 

—  Zentren  2,  423. 

—  und  Adrenalin  4,  74. 

—  Einfluß  der  Thyreoidea  4,  124. 

—  s.  Beschleunigung,  Fördernde  Nerven. 
Accessorius  und  Herz  2,  317. 

Acusticus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  418. 

—  Refle.xe  auf  den   Blutdruck  4,  229. 
Adrenalin  4,  66. 

—  Konstitution  4,  67. 

—  und  Herz  4,  69. 

—  und  hemmende  Herznerven  4,  72. 

—  und  beschleunigende  Herznerven  4,  74. 

—  und  Gefäße  4,^74.  75. 

—  aktive  Gefäßerweiterung  4,  76. 

■ —  Gefäßerweiterung  als  Nachwirkung  4,  76. 

—  passive  Gefäßerweiterung  4,  76. 

—  und  Kranzarterien  4,  78. 

—  und  Gehirngefäße  4,  80. 

—  und  Lungengefäße  4,  82. 

—  und  Venen  4,  82. 

—  Angriffsort  4,  86.  87. 

—  und  Blutdruck  4,  89. 

—  Minutenvolumen  4,  91. 

—  Kreislauf  im  ganzen  4,  91. 

—  pulsatorische  Druckschwankung  4,  93. 

—  Pulsform  4,  95. 

—  Größe  der  Abgabe  4,  100. 

—  physiologische  Bedeutung  4,  101.  103.  109. 

—  und  Pituitrin  4,  119. 

—  vgl.  Nebennieren. 
d-Adrenalin  4,  68. 

Affe,  Elektrokardiogramm  2,  237. 
Affekte  und  Pulsfrequenz  2,  451. 
Aktionsstrom,  des  Herzens,  beim  Frosch  bei 
künstlicher  Reizung  2,  206. 

—  beim  Frosch  bei  natürl.  Kontraktion  2,208. 

—  bei  Wirbellosen  2,  222. 

—  bei  Fischen  2,  225. 

—  bei  Amphibien  und  Reptilien  2,  227. 

—  nach  örtlicher  Verletzung  des  Herzens  2,230. 


Aktionsstrom  bei  Vögeln  2,  232. 

—  Theorie  2,  241. 

—  bei     Reizung     der     rechten     oder     linken 
Kammer  2,  251. 

—  bei     Polarisation     mit     dem     konstanten 
Strom  2,  263. 

—  vgl.  Elektrokardiogramm. 
Albumosen  und  Blutdruck  4,  140. 
Alkali  und   Herz   1,  255. 
Alkaloide  als  Reize  für  das  Herz  2,  9. 
Allantoin  und  Blutdruck  4,  142. 
Alles-oder-Nichts- Gesetz  2,  34. 

—  beim  vergifteten  oder  beschädigten  Herzen 
2,  37. 

—  beim  natürlichen  Herzschlag  2,  39. 
AUoxan  und  Blutdruck  4,  143. 
Alter  und  Pulsfrequenz  2,  466. 

—  und  Blutdruck  3,   164. 
Ammoniumkarbamat  und  Blutdruck  4,  142. 
Ammoniumkarbonat  und  Blutdruck  4,  142. 
Amphibien,  Kreislauf  1,  17. 

—  Blutdruck  3,  152. 
Amphibienherz,  Sinus- Vorhof  klappen  1,  31. 

—  Atrioventrikularklappen  1,  34. 

—  arterieller  Klappenapparat  1,  46. 

—  Tonusvariationen  2,  151. 

—  Aktionsstrom  2,  227. 

—  hemmende  Nerven  2,  320. 

• —  beschleunigende  Nerven  2,  384. 

—  Reflexe  2,  410. 

—  Pulsfrequenz  2,  474. 
Amphioxus,  Kreislauf  1,  13. 
Amylnitrit  und  Pulsform  3.  235. 
Anfangsschwingung  1,  148;  2,  205. 
Anodonta,  Blutdruck  3,  150;  s.   Mollusken. 
Ansaugung,     in     der     Perikardialhöhle      bei 

Fischen  1,  216. 

—  in  der  Pleurahöhle  bei  Säugetieren  1,  217. 

—  durch  die  HerztätigkeH  1,  221. 

—  bei  der  Systole  1,  221. 

—  durch    Bewegung    der    atrioventrikulären 
Scheidewand  1,  223. 

—  bei  der  Diastole  1,  224. 

—  am    Ligamentum    Poupartii    3,   306;    vgl. 
Venen. 

Anschlagszuckungen  beim  Herzen  1,  328. 
Anspannungsze't  1,  145.  209. 
Anuren,  Kreislauf  1,  19. 
Aortablutstrom,  Eichung  1,  193. 

—  und  Blutzufuhr  3,  67. 

—  und  Pulsfrequenz  3,  76. 

—  und  Herzenergie  3,  83. 

—  und  Widerstand  3,  86. 
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Aortablutstrom  und  Gefäßfülliiiig  3,  97. 

—  und  Viskosität  3,  110. 

—  Gescliwindigtceit   3,    172;    vgl.    Minuten- 
volumen des  Herzens. 

Aortadruck  1,  145.  209;  3,  200.  201.  202.  203. 
204.   205.   206.  207.   208.  209. 

—  Schwankungen  1,  148. 

—  Dauer  der  einzelnen  Abschnitte  3,  210. 
■ —  respiratorische   Schwankungen  4,  38. 

—  rhythmische  Schwankungen  4,  283. 
Aortaumfang  beim  Menschen  1,  207. 
Arabinose  und  Herz  1,  282. 

Arbeit  des  Herzens  s.  Herzarbeit. 

Arbeit,  körperliche,  und  Pulsfrequenz  1,  451. 

—  Ursache     der     Akzeleration     der     Herz- 
schläge dabei  2,  456. 

—  Anteil      der      verschiedenen      Herznerven 
dabei  2,  463. 

—  und  Blutstrom  3,  123. 

—  Blutdruck  3,  123. 

—  Minutenvolumen  3,  128. 

—  Einwirkung  auf  das  Herz  3,  133. 
Arterielle  Klappen  1,  45. 
Arterien,  Elastizität  3,  36. 

—  Festigkeit  3,  42. 

—  ausgeschnittene,  rhythmische   Kontrak- 
tionen 3,  51. 

—  im  Körper,  rhythmische  Kontraktionen  3, 
53.  55. 

—  physiologische  Bedeutung  der  rhythmischen 
Kontraktionen  3,  57. 

• —  elektrische  Ströme  3,  58. 

—  Blutströmung  3,  62. 

—  Blutdruck  in  verschiedenen  Arterien  3,  143. 

—  Widerstand  3,  146. 

—  Stromgeschwindigkeit  3,  166. 

—  pulsatorische  Kontraktionen  3,  243. 

—  allgemeine  Übersicht  über  die  Blutströmung 
3,  256;  vgl.  Gefäße. 

Arterienpuls  3,  173. 

—  Webers  Theorie  3,  184. 

—  Registrierung  3,  188 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  3,  194. 

—  Wellenlänge  3,  199. 

—  zentraler  3,  200. 

—  peripherer  3,  211. 

—  Wellenreflexion  3,  223. 

—  Dikrotie  3,  227;  vgl.  Aortadruck,   Puls 
Arteriosklerose,  Blutdruck  3,  162. 
Arthropodenherz  und  Wärme  2,  1 1 . 

—  Temperaturgrenzen  2,  17. 

—  refraktäre  Periode  2,  30. 

—  Treppe  2,  35. 

—  Tetanus  2,  51. 

—  Automatic  2,  81. 

—  Innervation  2,  294.  302. 

—  Pulsfrequenz  2,  471. 
Atembewegungen  und  Blutstrum  in  den  Venen 

1,  217;  3,  295. 

—  und   Lungendurchblutung  4,  26. 

—  Schwankungen  des  Aortadruckes  4,  38. 
Atrioventrikuläre    Automatic    des    Säugetier- 
herzens 2,  128. 


Atrioventrikuläre  Klappen  1,  34. 

—  Stellung  bei  der  Diastole  1,  38. 

—  Schluß  1,  38.  39. 

—  Stellung  bei  der  Systole  1,  40. 

—  Zeit  der  Öffnung  1,  216. 

—  und  Pericardium  1,  235. 
AtrioventrikulareÖffnungen  und  Herzbasis  1,43. 
Atrioventrikulärer  Knoten  2,   128.   187. 
Atrioventrikulärer    Trichter  im    Froschherzen 

2,  108. 

Atropin  als  Erreger  des  Herzens  2,  9. 
Aufmerksamkeit  und   Pulsfrequenz  2,  449. 
Auge,  gefäßverengende  Nerven  4,  160. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  201. 
Auricularis  cervicalis,  gefäßverengender  Nerv 

4,  163. 
Ausbreitung  der  Erregung  im  Herzen  2,  154. 

—  studiert  am  Elektrokardiogramm  und 
Aktionsstrom  2,  258.  275. 

Ausschaltung    der    hemmenden    Herznerven, 
Veränderung  der  Herzphasendauer  2,  404. 
Austreibungszeit  1,  213;  3,  114. 
Automatie  des  Herzens  2,  71. 
Auxomerie,  unbeschränkte  2,   174. 
Axonreflexe  auf  das  Herz  2,  423. 

—  auf  die  Kapillaren  3,  263. 

—  auf  die  Gefäße  4,  279. 
AzetylcholJn  und  Herz  4,  69. 

B 

Bäder,  Minutenvolumen  des  Herzens  3,   138. 
Bathmotrope  Nerven  2,  323.  354. 
Bauchaorta,  Pulskurve  3,  213. 
Baucheingeweide,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  419. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  173. 

—  gefäßverengende  Nerven  im  Vagus  4,  178. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 

—  Blutgehalt  4,  299. 

—  Durchblutung  4,  304. 
Bauchsympathicus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,419. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  169. 
Bdellostomaherz,  refraktäre  Periode  2,  29. 

—  Automatie  2,  111. 
Bergkrankheit  und  Pulsfrequenz  2,  435. 
Bergwelle  3,  175. 

Beschleunigung,  durch  Hemmung  des  Vagus- 
tonus oder  Reizung  des  Accelerans  2,  421 ; 
vgl.  Accelerans. 

—  willkürliche,  der  Pulsfrequenz  2,  425. 
Bewegungsapparat,  Blutgehalt  4,  299. 

—  Durchblutung  4,  307;  vgl.  Muskeln. 
Bidders  Ganglion  2,  95.  108.  160. 
Blase,  gefäßverengende  Nerven  4,  180. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
Blut,  Viskosität  3,  16.  19.  22. 

Blutdruck,  Einfluß  auf  die  Pulsfrequenz  2,  440. 

—  als  Ausdruck  des  Zustandes  des  Kreislaufes 

3,  63.  66. 

—  Einwirkung  der  Pulsfrequenz  3,  80. 

—  bei  körperlicher  Arbeit  3,  126. 

—  bei  Valsalvas  Versuch  3,  128. 
^  im  Schlaf  3,  137. 

—  in  verschiedenen  Arterien  3,  143. 
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Blutdruck  bei  verschiedenen  Tieren  3,   14<». 

—  und  Körperlänge  3,  163. 

—  und  Körpergewicht  3,   163. 

—  und  Lebensalter  3,  164. 

—  Tagesschwankungen  3,   165. 

—  bei  geistiger  Arbeit  3,  165. 

—  in  den  Kapillaren  3,  272. 

—  in  den  Venen  3,  281. 

—  in  der  Lungenartcrie  4,  5. 

—  respiratorische  Schwankungen  4,  38. 

—  und  Adrenalin  4,  89.  107. 

—  nach  Ausschaltung  der  Nebennieren  4,  103. 

—  bei  Reizung  des  Splanchnicus  4,  105. 

—  und  Pituitrin  4,  117. 

—  rhythmische  Schwankungen  4,  283;   vgl. 
.Aortadruck,  Druck. 

Blutdruckkurve  1,  105. 
Blutdrucksenkende  Reflexe  4,  234. 
Blutdrucksteigernde  Reflexe  4,  227. 
Blutentziehung  3,  106. 
Blutgefäße  s.  Gefäße. 
Blutgehalt  der  Organe  4,  299. 
Blutkapazität  4,  300. 
Blutmenge  4,  291. 

—  bei  verschiedenen  Tieren  4,  293. 

—  beim  Menschen  4,  297. 
Blutplättchenextrakt  und  Blutdruck  4,  139. 
Blutserum  und  Blutdruck  4,  138. 
Blutstrom  in  den  Arterien,  Eichung  in  peri- 
pheren Arterien  1,  182. 

—  Eichung  in  der  Aorta  1,  193. 

—  Einwirkung  der  Blutzufuhr  3,  67.  75. 

—  in    seiner    Abhängigkeit    von    der    Puls- 
frequenz 3,  76. 

—  und  Widerstand  3.  86.  88. 

—  bei  körperlicher  Arbeit  3,  123.  130. 

—  in  Bädern  3,  138. 

—  in  den  Kapillaren  3,  264. 

—  in  den  Kapillaren  bei  Veränderungen  des 
Aortadruckes  3,  278. 

—  in  den  Hohlvenen  3,  292. 

—  Einwirkung    innerer    Sekrete    4,  63;    vgl. 
Aortablutstrom. 

Blutverteilung  im  Körper  4,  289. 
Blutzufuhr      zum      Herzen      und      Lagever- 
änderungen 3,  72. 
Brachialispulskurve  3,  219. 
Bromkalium  als   Erreger  des  Herzens   2,   10. 
Brusthöhle,  Ansaugung  bei  d.  Säugetieren  1,217. 

—  negativer  Druck  1,  218. 

—  positiver  Druck  1,  219. 
Brustorgane,  Blutgehalt  4,  299. 

Bulbus  des  Froschherzens,  Automatic  2,  110. 

—  Aktionsstrom  2,  231. 


Carotis,  Stromgeschwindigkeit  3,  167. 
Carotispuls  1,  211;  3,  219. 

—  und  Adrenalin  3,  216. 
Cephalopoden,  Herz  2,  91. 

—  Herznerven  2,  302.  308. 

—  Blutdruck  3,  150. 
Ceratodus,  Kreislauf  1,  15. 


Chemische  Herzreizung  2,  8. 
Chitonen,  Herz  2,  89. 

—  Herznerven  2,  296.  305. 
Chlorkalium  und  Herz  1,  260.  267. 

■ —  und  hemmende   Herznerven   2,  366. 
Chlorkalzium  und  Herz  1,  260.  263. 

—  und  hemmende  Herznerven  2,  367. 

—  und  fördernde  Herznerven  2,  398. 

—  und  Gefäße  3,  47. 
Chlornatrium  und  Herz  1,  248.  297. 
Cholesterin  und  Herz  1,  284. 
Cholin  und  Blutdruck  4,  133. 

Chorda  tympani,  gefäßverengende  Nerven  4, 162. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  201.  202. 
Chronotrope  Nerven  2,  323. 

Circulus  cephalicus  bei  Fischen  1,  15. 
Clitoris,  gefäßverengende  Nerven  4,  180. 
Colon,  gefäßverengende  Nerven  4,   176. 
Contractio  venae  3,  4. 
Conus  arteriosus  im   Fischherzen   1,   15. 

—  im  Froschherzen  1,  20. 
Corethra  s.  Insektenherz. 
Corpus-luteum-Extrakt  und  Blutdruck  4,  132. 
Cruralis,  gefäßverengende  Nerven  4,  171. 
Cutaneus  femoris,  gefäßverengende  Nerven  4. 

171. 

D 

Darm,  gefäßverengende  Nerven  4,  176. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 
— -  Durchblutung  4,  304. 

Dauer  des  Lungenkreislaufes  4,  25. 

—  des  Kreislaufes  4,  57. 
Dehnungskurve  der  isometrischen  Maxima  1, 

326. 

—  der  isotonischen  Maxima  1,  326. 
Delphinin  als  Erreger  des  Herzens  2,  9. 
Depressor,  Vorkommen  4,  239. 

—  bei  warmblütigen  Tieren  4,  240. 

—  bei  kaltblütigen  Tieren  4,  242. 

—  Verlauf  beim  Kaninchen  4,  242. 

—  und  Herz  4,  244. 

—  und  Gefäße  4,  245.  246. 

—  Angriffspunkt  im  zentralen  Nervensystem 
4,  248. 

—  Tonus  4,  250. 

—  physiologische  Bedeutung  4,  251. 

—  und  Thyreoidea  4,  123. 
Dextrose  und  Herz  1,  281. 
Diastole  des  Herzens  1,  9. 

—  Herzfüllung  1,  216. 

—  Ansaugung  1,  224. 

—  örtliche  2,  5. 

—  Dauer,  Bedeutung  für  die  Herzfüllung  3,76. 
Differentialableitung    des    Aktionsstromes    2, 

245.  250. 
Differentialmanometer  1,  150. 
Dikrotie  des  Pulses  3,  227. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  3,  228. 

—  Theorie  3,  230. 

—  Schema  3,  236. 

—  in  ihrer  Abhängigkeit  vom  Blutdruck  3,  253. 
Dipnoi,  Kreislauf  1,  15. 
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Dritter  Herztoii  1,  61. 
Dromotrope  Nerven  2,  323.  351. 
Druck  in  den  Kammern  1,  1U3.  130. 

—  in  den  Vurliöfen  1,  130. 

—  in  der  Aorta  1,  209. 

. —  im  kleinen  und  großen  Kreislauf  4,  II; 
vgl.   Blutdruck. 

Druckgefälle  in  den  Arterien  3,  144. 

Druckmessung  nach  Haies  1,  103;  vgl.  Mano- 
meter. 

Drtickschwankungen,  pulsatorische  3,  246. 

—  respiratorische  4,  39.  44. 

—  respiratorische  beim  Menschen  4,  55. 

—  rhytmische  4,  283. 

Dünndarm,  gefäßverengende  Nerven  4,  176. 

—  gefäßerweiternde   Nerven   4,   206. 
Duodenum,  gefäßverengende   Nerven   4,    176. 

—  Durchblutung  4,  304. 
Durchspülung  des  Herzens  1,  245. 
Dynamische  Pulsnntersuchimg  3,  255. 

E 

Ecksche  Fistel  3,  294. 

Eichung  des  Blutstromes  in  der  Aorta  1,  193. 

—  in  peripheren  Arterien  1,  182. 
Eidechse,  Kreislauf  1,  22. 

—  Blutmenge  4,  294. 

Eidechsenherz,  Verbindungsbündel  2,  158.  163. 
Eiweiß  und  Herz  1,  271. 

—  Zersetzungsprodukte,  Einwirkung  auf  den 
Blutdruck  4,  141. 

Elasmobranchier,  hemmende  Nerven  2,  320. 
Elastische  Röhren,  Strömung  3,  9. 

—  Wellenbewegung  3,  177. 
Elastizität  der  Arterien  3,  36. 

—  der  Venen  3,  41. 

Eledone,  Blutdruck  3,  150;  s.  Mollusken. 
Elektrische  Erscheinungen  beim  Herzen  2,  206. 

—  bei  Reizung  hemmender  Herznerven  2,  372. 
374. 

—  bei  Reizung  fördernder  Nerven  2,  398. 

—  bei  den  Arterien  3,  58;  vgl.  Aktions- 
strom,  Elektrokardiogramm. 

Elektrokardiogramm  2,  209.  210. 

—  beim  Menschen  2,  211. 

—  Ableitungsarten  2,  213. 

—  beim  Hunde  2,  216. 

—  bei  Situs  inversus  2,  218. 

—  Vorhof  zacke  2,  218. 

—  bei  Säuglingen  und  kleinen  Kindern  2,  220. 

—  elektromotorische  Kraft  der  einzelnen 
Zacken  2,  221. 

—  beim  Menschenfötus  2,  222. 

—  bei  den  Vögeln  2,  233. 

—  und  Herztöne  2,  238. 

—  und  Formveränderungen  des  Herzens  2,  239. 

—  und  intrakardialer  Druck  2,  240. 

—  Theorie  2,  241. 

—  bei  örtlicher  Zerstörung  einzelner  Herz- 
abschnitte 2,  254. 

—  Deutung  der  Zackengruppe  Q  RS  2,  257. 

—  Deutung  der  Zacke   T  2,  262. 

—  Zacke  U  2,  266. 


[    Elektrokardiogramm,  Folgerungen  aus  dem  — 
2,  266. 

—  und  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  2,  267. 
I  —  bei  künstlicher  Reizung  des  Herzens  2,  269. 
I   —  und  Flimmern  2,  271. 

[  —  und  Ort  der  Ursprungsreize  2,  272. 

—  und  Herzverschiebungen  2,  280. 
Embryonales  Herz,  Automatic  2,  71. 

—  und  Temperatur  2,  73. 

—  und  konstanter  Strom  2,  75. 

—  und  Induktionsreizung  2,  75. 

—  Kammern  2,  76. 

—  Ursache  der  Automatie  2,  77.  141. 
Empfindlichkeit,  taktile,  des  Herzens  2,  415. 
Endokard,  Reflexe  2,  413. 

Energie  des  Pulsstoßes  3,  255. 
Entleerung  des  Herzens  1,  100. 
Erbrechen  und  Pulsfrequenz  2,  419. 
Ergotamin  und  Herz  4,  69. 
Erigentes  4,  208. 

Erregbarkeitsveränderungen  während  der  er- 
regbaren  Periode  des  Herzens  2,  33. 
Erregungsfortpflanzung  im  Herzen  2,  154.  189. 

—  muskuläre  2,  194. 

■ —  auf  die  einzelnen  Herzabteilungen  2,  199. 
Erster  Herzton  1,  55. 

—  Ursachen  1,  56. 

—  Dauer  1,  65. 

—  Einteilung  1,  69. 

—  Tonhöhe  1,  71. 

—  am  Kardiogramm  1,  171. 
Erstickung  des  Herzens  1,  291. 

—  Adrenalinabgabe  4,  107. 

—  Oefäßnervenzentren  im  Kopfmark  4,  255. 

im    Rückenmark   4,  264. 

Erwachsener  Mensch,  Pulsfrequenz  2,  467. 

—  Blutdruck  3,  159. 
Extrakontraktion    bei    direkter    Herzreizung, 

Größe  2,  34. 
~  Ablauf  2,  41. 

—  Latenzdauer  2,  41. 

—  Pause  danach  2,  42. 

Extrakte  von   Organen,   Einwirkung  auf  den 

Kreislauf  4,  121. 
Extremitäten,  gefäßverengende  Nerven  4,  168. 

169. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  203. 


Facialis,  gefäßverengende  Nerven  4,  162. 
Femoralispuls  3,  214.  220.  222. 
Festigkeit  der  Arterien  und  Venen  3,  42. 
Fettfreies  Blut  und  Herz  1,  283. 
Fettsäuren  und  Blutdruck  4,  141. 
Fiktive  Dämpfung  1,  118. 
Fiktive  Masse  1,^118. 
Fische,  Kreislauf  1,   14. 

—  Sinus- Vorhofklappe  1,  31. 

—  Atrioventrikularklappe  1,  34. 

—  arterieller  Klappenapparat  1,  45. 

—  Ansaugung  in  der  Perikardialhöhle  1,  216. 

—  Herzreflexe  2,  410. 

—  Vagustonus  2,  323. 
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Fische,  Blutdruck  3,  151. 

—  Bluttnengc  4,  293. 
Fisclilierz  und  Wärme  2,  11. 

—  Teniperaturgrenzen  2,  18. 

—  Alles-oder-Nichts-Oesetz  2,  34. 

—  Treppe  2,  35. 

—  Automat  ie  des  embryonalen  Herzens  2,  77. 

—  Verbindungsbiindel  2,  156.  160. 

—  Aktionsstrom  2,  225. 

—  Sclilagfrequenz  2,  473. 
1-ledcrmäuse,  Flughautvenen  2,  139;  3,  307. 

—  Herzgröße  3,  137. 
Flimmern  des  Herzens  2,  52.  60. 

—  Ausbreitung    auf    die    einzelnen    Herzab- 
teilungen 2,  63. 

—  Empfindlichkeit  verschiedener  Tiere  2,  63. 

—  Erholung  2,  64.  66. 

—  Pause  2,  65. 

—  Einwirkung  elektrischer  Reizung  2,  67. 

—  Theorie  2,  68. 

—  im  Elektrokardiogramm  2,  271. 

—  und  hemmende  Nerven  2,  361. 

—  und  fördernde  Nerven  2,  397. 
Flughautvenen  der  Fledermäuse  3,  307. 
Fördernde  Herznerven  2,  384. 

—  bei  den  warmblütigen  Tieren  2,  385. 

—  Ganglienzellen  in  ihrem  Verlauf  2,  388. 

—  Tonus  2,  388. 

—  Latenzdauer  2,  390. 

—  Größe  der  Beschleunigung  2,  390. 

—  Dauer  der  Beschleunigung  2,  391. 

—  Nachwirkung  2,  391. 

—  Veränderungen  d.  Kontraktionsgröße  2,  392. 

—  Veränderungen  d.  Leitungsvermögens  2,395. 

—  Verschiedene  Arten  2,  396. 

—  beim   Flimmern   2,  397. 

—  Bedeutung  mineralischer  Bestandteile  2,398. 

—  elektrische  Erscheinungen  2,  398. 

—  Angriffsort- am  Herzen  2,  405. 

—  Auslösung  von   Kontraktionen   beim  still- 
stehenden Herzen  2,  405;  vgl.  Accelerans. 

Foramen  Panizzae  1,  25. 
Forellenembryo,  Pulsfrequenz  2,  473. 
Formveränderungen  des  Herzens  1,  72.  90. 

—  und  Elektrokardiogramm  2,  239. 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit    der    Erregung 

■   im  Herzen  2,  196. 

—  der  Wellen  3,  178. 

—  des  Arterienpulses  3,  194. 

—  der  Dikrotie  3,  228. 

—  des  Venenpulses  3,  311. 
Fredericqsche  Wellen  4,  287. 
Frosch,  Kreislauf  1,  19. 

—  Blutdruck  3,  152. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  156. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  198. 

—  Blutmenge  4,  293. 
Froschherz,  Kinematographie  1,  74. 
— ■  chemische  Bedingungen  I,  245. 

—  und  Harnstoff  1,  285. 

—  Herzspitze,  mechanische  Reizung  2,  4. 

—  lokale  Diastole  2,  5. 

—  und  Temperatur  2,  10. 


Froschherz,  Temperaturgrenzen  2,  18. 

—  anodische  Hemmung  2,  25. 

—  refraktäre  Periode  2,  26. 

—  Alles-oder-Nichtf-Gesetz  2,  34. 

—  Treppe  2,  35. 

—  Flimmern  2,  62. 

—  Ganglien  und  Nerven  2,  94.  96.  112. 

—  Stannius'  Versuch  2,  97. 

—  Hohlvenen  2,  97. 

—  Venensinus  2,  100. 

—  Vorhöfe  2,  101. 

—  Kammer  2,  102. 

—  Umkehr  der  Schlagfolge  2,  106. 

—  Kammerautomatie  2,  106.    109. 

—  Reizung  des  atrioventrikulären  Trichters  2, 
107. 

—  Spitze  2,  110. 

—  Aortabulbus  2,  110. 

—  Automatic  2,  112. 

—  Verbindungsbündel  2,  157.  160. 

—  Aktionsstrom  2,  206. 

—  Arbeitsmaximum  3,  113. 

—  und  Adrenalin  4,  69. 

—  und  Azethylcholin  4,  69. 

—  und  Ergotamin  4,  69. 

—  Nerven  2,  313. 

—  Scheidewandnerven  2,  104.  343. 

—  Verlauf  der  Herznerven  2,  313. 

—  hemmende  Nerven  2,  340. 

—  Vagustonus  2,  324. 

—  Aktionsstrom  dabei  2,  375. 

—  beschleunigende  Herznerven  2,  384. 
Froschherzmanometer  2,  246. 

Füllung  der  Gefäßhöhle  und  Blutstrom  3,  97. 

98. 
Fuß,  Durchblutung  4,  312. 


Galaktose  und  Herz  1,  282. 

Galle  und  Blutdruck  4,  137. 

Gallenblase,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  419. 

Ganglienextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 

Ganglienzellen  bei  den  Herzen  Wirbelloser  2, 81. 

—  bei  der  Spitze  des  Froschherzens  2,  97. 

—  beim  Vogelherzen  2,  115. 

—  beim  Säugetierherzen  2,  117.   138. 

—  im  Verlauf  der  autonomen  Nerven  2,  147. 

—  künstliche  Ernährung  2,  148. 

—  im  Verlauf  der  hemmenden  Nerven  2,  368. 

—  im  Verlauf  der  fördernden  Herznerven  2,388. 

—  im   Verlauf  der  gefäßverengenden   Nerven 
4,  272. 

—  im  Verlauf  der  gefäßerweiternden    Nerven 
4,  272. 

Qastropoden,  Herznerven  2,  296.  305. 

Gaswechsel  des  Herzens  1,  332. 

Gefäße,  isolierte,  Reizung  3,  42.  43.  44.  46.  48. 

—  Kontraktion  3,  43. 

—  Kontraktion  und  Blutdruck  3,  162. 

—  und  Adrenalin  4,  74. 

—  und  Pituitrin  4,  1 16. 

—  und  Thyreoidea  4,  125. 

—  und  Depressor  4,  245. 
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Gefaßerweiternde  Nerven,  Entdeckung  4,  149. 

—  allgemeine  Eigenschaften  4,  192. 

—  Degeneration  4,  194. 

—  Reizungsart  4,  195. 

—  maximale  Wirkung  4,  197. 

—  Nachwirkung  4,  198. 

—  Verlauf  4,  198. 

—  bei  den  warmblütigen  Tieren  4,   199. 

—  Zentren  im  zentralen  Nervensystem  4,  267. 

—  Wirkungsweise  4,  274. 
Qefäßnerven,  Entdeckung  4,  147. 

—  Zentren  4,  253. 

—  Zentrum  im  Kopfmark  4,  253. 

—  und  Erstickimg  4,  255. 

—  Zentren  in  Hirnstamm  und  Großhirnrinde 
4,  259. 

—  Zentren  im  Rückenmark  4,  261. 

—  periphere  Zentren  4,  268. 

—  Verbindung  mit  peripheren  Ganelienzellen 
4,271. 

—  Bedeutung  für  den  Gefäßtonus  4,  280. 
Gefäßreflexe  4,  211. 

—  von  den  Gefäßen  selber  4,  212. 

—  örtliche  4,  216.  217.  219. 

—  ausgebreitete  4,  220. 

Gefäßtonus,  respiratorische  Schwankungen  4, 50. 

—  Bedeutung  der  Gefäßnerven  4,  280. 
Gefäßverengende  Nerven,  Entdeckung  4,  147. 

—  allgemeine  Eigenschaften  4,  150. 

—  Tonus  4,  150. 

—  Ausschaltung  4,  151. 

—  Blutdruck  nach  der  Ausschaltung  4,   152. 

—  Kapillardruck  nach  der  Ausschaltung  4,  153. 

—  Reizung  4,  153. 

—  Methoden  zum  Nachweisen  4,  153. 

—  bei  den  Wirbellosen  4,   155. 

—  bei  den  kaltblütigen  Wirbeltieren  4,   156. 

—  bei  den  warmblütigen  Wirbeltieren  4,  159. 

—  derjKapillaren  4,  188. 

—  der  Venen  4,  188. 

— •  Bahnen  im  Rückenmark  4,  266. 
Gefäßwand,  Stärke  3,  35. 

—  Eigenschaften  3,  35. 
Gefühle  und  Pulsfrequenz  2,  449. 
Gehirn,  gefäßverengende  Nerven  4,  164. 
— •  gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 

—  Durchblutung  4,  309.  312. 
Gehirnanämie  und  Pulsfrequenz  2,  448. 
Gehirnextrakt  und  Blutdruck  4,  131. 
Gehirngefäße  und  Adrenalin  4,  80. 

—  Reflexe  4,  225. 

Geistige  Arbeit  und  Blutdruck  3,  165. 

—  und  Blutzufuhr  zum  Gehirn  4,  319. 
Geschlecht  und  Pulsfrequenz  2,  469. 
Geschlechtsorgane,  gefäßverengende  Nerven  4, 

179.  180. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
Geschwindigkeit  des   Blutstromes  s.    Strom- 
geschwindigkeit. 

Geschwindigkeitshöhe  3,  5. 
Geschwindigkeitskurve  1,  185;  3,  225. 
Gesichtshaut,  gefäßverengende  Nerven  4,  160. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 


Glans  penis,  gefäßerweiternde  Nerven  4,  208. 
Glatte    Muskeln    und    Tonusvariationen    des 

Herzens  2,  153. 
Glossopharyngeus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  418. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  198. 
Glukoheptose  und  Herz  1,  282. 
Glykogen  und  Herz  1,  280. 
Graphische  Methode  I,  104. 
Greise,  Pulsfrequenz  2,  466. 

—  Blutdruck  3,  160.  161. 
Großer  Kreislauf  3,  1. 

—  Beziehungen  zum  kleinen  Kreislaufe  4,  35. 
Großhirn,  Herznervenzentren  2,  426. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259. 
Gruppenbildung  bei   Erstickung  1,  291. 

H 

Hämodromograph  3,  167. 

Hämodromometer  1,  182;  3,  167. 

Hämotachometer  3,  167. 

Haie,  Blutdruck  3,  151. 

Halssympathicus,  fördernde  Herznerven  2,  388. 

—  Reflexe  auf  das  Herz  2,  418. 

—  Durchschneidung  4,  148. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  159.  164. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  199.  203. 
Hand,  Durchblutung  4,  311. 

Harn  und  Blutdruck  4,  139. 
Harnstoff  und  Herz  1,  284. 

—  und  Blutdruck  4,  141. 
Hebelbewegung  des  Herzens  1,  86. 
Hemmende  Gebilde  in  der  Herzwand  2,  102. 
Hemmende  Herznerven,  Entdeckimg  2,  287. 

—  Kopfmarkwurzeln  2,  317. 

—  bei  den  Wirbellosen  2,  319. 

—  bei  den  kaltblütigen  Wirbeltieren  2,  319. 

—  bei  den  Vögeln  2,  320. 

—  bei  den  Saugetieren  2,  321. 

—  chronotrope  Wirkungen  2,  623. 

—  Einwirkung  auf  die  Pulsfrequenz  2,  323. 

—  Tonus  2,  323.  428. 

—  Reizung  2,  327. 

—  Veränderung  der  Herzperiode  2,  327. 

—  Latenzdauer  2,  327. 

—  prolongierte  Reizung  2,  329. 

—  Einwirkung  der  Reizart  2,  331. 

—  Einwirkung  der  Temperatur  2,  333. 

—  Unterschiede  zwischen  rechtem  und  linkem 
Vagus  2,  335. 

—  Veränderungen  des  Kontraktionsumfanges 
2,  339.  347. 

—  inotrope  Wirkungen  2,  347. 

—  dromotrope  Wirkungen  2,  351.  353. 

—  bathmotrope  Wirkungen  2,  354. 

—  verschiedene  Arten  2,  355. 

—  und  Flimmern  2,  361. 

—  und  Herztonus  2,  363. 

—  und  Totenstarre  2,  364. 

—  Abhängigkeit  von  gewissen   mineralischen 
Bestandteilen  2,  365.  366.  367. 

—  intrakardialer  Verlauf  2,  368. 

—  Angriffspunkt  im  Herzen  2,  371. 

—  elektrische  Erscheinungen  2,  372.  374. 
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Hemmende  Herznerven,  Natur  ihrer  Wirkiina 
2,  379. 

—  Zentrum  2,  423. 

—  und  intrakranieller  Druck  2,  447. 
Hemmende  Herzreflexe  2,  421. 
Hemmung  des  Herzens  durch  den  konstanten 

Strom  2,  24. 

—  bei  direkter  Reizung  des  Herzens  der  Wirbel- 
losen 2,  311. 

—  reflektorische,  des  Herzens  s.  Herzreflexe. 
Hemmungswirkung  der  Systole  2,  48. 

Herz,  mechanische   Leistungen  1,  29. 

—  Formveranderungen  1,  72.  73. 

—  Bau  der  Kammern  1,  75. 

—  Röntgenbild  1,  92.  219.  220. 

—  Entleerung  1,  100. 

—  Blutbewegung  in  den  Herzhöhlen  1,    103. 

—  Druckschwankungen  in  den  Herzhöhlen  I, 
103. 

—  Lageveränderungen  bei  der  Systole  1,  156. 

—  herausgetriebene  Blutmenge  1,  179. 

—  chemische  Bedingungen  des  Herzschlages  1, 
245. 

—  periodische  Tätigkeit  1,  291. 

—  Verhalten    der   einzelnen    Abteilungen    zu 
verschiedenen  Nährflüssigkeiten  1,  294. 

—  Wiederbelebung  des  Herzens  1,  319. 

—  Lebenszähigkeit  1,  319. 

—  Wirkungsgrad  1,  330. 

—  Gaswechsel  1,  332. 

—  Wärmeproduktion  1,  334. 

—  Innervation  2,  1. 

—  künstliche  Reizung  2,  3. 

—  mechanische  Reizung  2,  7.  8. 

—  chemische  Reizung  2,  8. 

—  Wärmereizung  2,  10. 

—  Reizung  mit  dem  konstanten  St  rom  2,  2 1 .  23. 

—  Reizung  mit  dem  Induktionsstrom  2,  26. 

—  refraktäre  Periode  2,  26.  30. 

—  aufgezwungene  Rhythmen  2,  31. 

—  Erregbarkeit  während  der  erregbaren 
Periode  2,  33. 

—  AUes-oder-Nichts-Gesetz  2,  34. 

—  Treppe  2,  35. 

—  Übermaximale  Kontraktionen  2,  38. 

—  Ablauf  der  Extrakontraktion  2,  41. 

—  Pause  nach  der  Extrakontraktion  2,  42. 

—  Nachwirkung  der  Reizung  2,  48. 

—  tonische  Kontraktion  2,  54. 

—  Automatie  2,  71. 

—  Automatie  der  Herzkammermuskulatur  2, 
127. 

—  Substrat  der  Automatie  2,  131. 

—  Reizbildung  2,  131. 

—  Tonus  und  Tonusschwankungen  2,  150. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  2,  154. 

—  elektrische  Erscheinungen  2,  206. 

—  Natur  der  Herzkontraktion  2,  267. 

—  Ort  der  Ursprungsreize  2,  272. 

—  Lageveränderungen      im       Elektrokardio- 
gramm 2,  278. 

—  Atembewegungen  des  Herzens  im  Elektro- 
kardiogramm 2,  280. 


Herz,   Hemmung    bei    direkter    Reizung    des 

Herzens  der  Wirbellosen  2,  311. 
~  Reflexe  2,  409. 

—  taktile  Empfindlichkeit  2,  415. 

—  Frequenz  und  Stromvolumen  3,  76. 

—  Variationen  der  Herztätigkeit  imd  Strom- 
volumen 3,  83.    " 

—  Größtes  Minutenvolumen  3,  96. 

—  vom  rechten  Herzen  herausgetriebene  Blut- 
menge 4,  14. 

—  Hypertrophie  nach  Verengerung  der  Lungen- 
arterie 4,  23. 

—  und  Adrenalin  4,  09.  KU. 

—  und  Lebernerven  4,  102. 

—  und  Pituitrin  4,  114. 

—  und  Thyreoidea  4,   122. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  172. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  205. 

—  und  Depressor  4,  244. 
Herzarbeit,  Berechnung  1,  237;  3,  114. 

—  Gesetz  3,  96. 

—  unter  verschiedenen  Umständen  3,  1 13. 

—  beim  Kaninchen  3,  115. 

—  und  Blutmenge  3,  116. 

—  und  körperliche  Arbeit  3,  116.  132. 

—  Optimum  3,  118. 

—  Abhängigkeit  von  verschiedenen  Variabein 
3,  118.  122. 

—  bei  Transfusion  3,  120. 

—  bei  Reizung  des  Splanchnicus  3,  122. 
Herzbewegung,  zeitliche  Verhältnisse  1,  208. 
Herzblock,  bei  kaltblütigen  Wirbeltieren  2,  171. 

—  bei  Säugetieren  2.  197. 
Herzbuckel,  systolischer  1,  88. 
Herzflimmern  s.    Flimmern   des    Herzens. 
Herzgröße  und   Gewerbe  3,   134. 

—  bei  Vögeln  3,  136. 

—  bei  Säugetieren  3,  136. 

—  bei  Fledermäusen  3,  137. 
Herzhöhlen,  Formveränderungen  1,  95. 

—  Kapazität  1,  180. 
Herzhypertrophie  durch  Arbeit  3,  134. 
Herzkammern,  Bau  1,  75. 

—  Formveränderungen  1,  85. 
Herzklappen  1,  31;  s.  die  einzelnen  Klappen. 
Herzkontraktionen    durch    fördernde    Nerven 

ausgelöst  2,  405. 
Herzkraft  1,  236. 
Herzmassage  1,  321. 
Herzmuskel,  Irrigation  1,  317. 

—  mechanische  Eigenschaften  1,  323. 

—  Tonus  2,  150. 

—  Einwirkung  von  Adrenalin  4,  71. 
Herznerven,  zentrifugale  2,  287;  s.  die  einzelnen 

Herznerven. 

—  totale  Ausschaltung  2,  293. 

—  bei  den  Wirbellosen  2,  294.  302. 

—  Verlauf  bei  den  Wirbeltieren  2,  313. 

—  zentripetale  2,  414. 

—  Tonus  2,  428. 

—  Einwirkung  vom  Atmungszentrum  4,  46. 

—  und  Adrenalin  4,  60. 

—  und  Pituitrin  4,  114. 
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Herznerven  und  Thyreoidea  4,  122. 
Herznervenzentren  2,  423. 

—  im  Kopf  mark  2,  423. 

—  im  Großhirn  2,  426. 

—  im  Hirnstamm  2,  427. 
Herzretlexe  2,  409. 

—  bei  Wirbellosen  2,  409. 

—  bei  kaltblütigen  Wirbeltieren   2,  410. 

—  intrakardiale  2,  411. 

—  bei  warmblütigen  Wirbeltieren  2,  413. 

—  vom  Herzen  selber  2,  413. 

—  von  verschiedenen  Nerven  2,  420. 

—  Hemmung  2,  421. 
Herzschläge,  Zahl  s.   Pulsfrequenz. 
Herzspitze,  Reizung  durch  Drucksteigerung  2,6. 

—  Reizung  durch  den  konstanten  Strom  2,  21. 

—  refraktäre  Periode  2,  27. 

—  Ganglienzellen  2,  97. 

—  Automatie  2,  110. 
Herzstoß  1,  154. 

—  Ursachen  1,  155;  vgl.  Kardiogramm. 
Herztetanus  2,  50.  52.  50. 

Herztöne  1,  54. 

—  Ursachen  1,  54. 

—  Stärke  1,  60. 

—  graphische  Registrierung  1,  62. 

—  Dauer  1,  65. 

—  Form  1,  67. 

—  Tonhöhe  1,  70. 

—  im  Kardiogramm  1,  168.  171. 

—  Markierung  1,  168. 

—  im  Elektrokardiogramm  2,  238. 
Herzvergrößerung  durch  körperliche  Arbeit  3, 

133. 
Herzverkleinerung  bei   körperlicher  Arbeit   3, 

133. 
Herzzentrum  2,  68. 

Hintere   Extremität,  Durchblutung  4,  307. 
Hintere  Wurzeln,  gefäßerweiternde  Nerven  4, 
203. 

—  Qefäßreflexe  4,  218. 
Hippursäure  und  Blutdruck  4,  142. 
Hirnanhang,  Bau  4,  110. 
Hirnanhangextrakt  s.  Pituitrin. 
Hirnstamm,  Zentren  der  Herznerven  2,  447. 

—  Gefäßnervenzentren  4,  259. 
Hodenextrakt  und  Herz  4,   130.   131. 
Höhenklima  und  Pulsfrequenz  2,  435. 
Hohlvenen  des  Frosches  2,  97.  99.  100. 
— ■  der  Säugetiere  2,  119. 
Hühnerembryoherz,  und  Temperatur  2,  10. 

—  Beginn  der  Pulsationen  2,  72. 

—  Elektrokardiogramm  2,  232. 

—  hemmende  Nerven  2,  321. 

—  Pulsfrequenz  2,  475. 

Huhn,  Elektrokardiogramm  2,  233. 
Hummer,    Blutdruck  3,    150;    vgl.    Arthro- 
poden herz. 
Hund,  Aortadruck  1,  148;  2,  204. 

—  Kardiogramm  1,  159. 

—  Arbeit  und  Blutdruck  3,  124. 

—  Blutdruck  in  verschiedenen  Arterien  3,  143. 
149.  154. 


Hund,  Druckgefälle  3,  144. 

—  pulsatorische  Druckschwankung  3,  248. 

—  Druck  in  der   Lungenarterie  4,  5. 
Hundeherz,   Kammerdruck  1,   125.   128.    131. 

132.  133.  140.  154.  209. 

—  Druckablauf  in  den  Vorhöfen  1,  124.  125. 
128.  209. 

—  Kontraktionskurve  der  Vorhöfe   1,   128. 

—  Anspannungszeit  1,  209. 

—  Kranzarterien  1,  309. 

—  refraktäre  Periode  2,  28. 

—  Elektrokardiogramm  2,  235. 

—  extrakardiale  Nerven  2,  315. 

—  Einwirkung  von  Adrenalin  4,  72. 
Hungerkontraktionen   des   JVlagens   und   Puls- 
frequenz 2,  419. 

Hypertrophie  des  Herzens  3,  134. 

—  der  rechten  Kammer  3,  137. 
Hypoglossus,  gefäßverengende  Nerven  4,  162. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  198. 
Hypophyse  s.  Hirnanhang,  Pituitrin. 
Hypoxanthin  und  Blutdruck  4,  142. 

I 

Ichtomyzon,  hemmende  Nerven  2,  319. 
Uiacapuls  3,  214. 

yß-lminazolyläthylamin  4,  134.  141.  ' 
Induktionsreizung  des  Herzens  2,  26. 

—  des  embryonalen  Herzens  2,  75. 
Infusionsmethode  zur  Bestimmung  der  zirku- 
lierenden Blutmenge  1,  190. 

—  zur  Bestimmung  der  absoluten  Blutmenge 
4,  292. 

Inguinalispuls  3,  214. 

Innere   Sekrete  und  Blutstrom  4,  63. 

Innervation  des   Herzens  2,   1. 

—  der  Gefäße  4,  145. 
Inotrope  Nerven  2,  323.  339. 
Insektenherz,  Automatie  2,  86. 
Interferenz  Vagus-Accelerans  2,  400. 
Intermittierende  Einströmung  in  den  Gefäßen 

3,  9. 
Interpapillarer  Raum  im  Herzen  1,  95. 
InterSystole  1,  143. 

—  im  Kardiogramm  1,   166. 

—  im  Ösophaguskardiogramm   1,   178. 
Intervall  Vorhof-Kammer  bei  Kaltblüterherzen 

2,  177. 

—  beim  Säugetierherzen  2,  204. 
Intrakardialer  Druck  s.  Kammerdruck. 
Inzisur  1,  148;  2,  206. 

Irreziproke  Leitung  im  Herzen  2,  165. 
Ischiadicus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  418. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  171. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 

—  Reflexe  auf  die   Gefäße  4,  218. 
Isometrie  des  Herzens  1,  323. 
Isotonie  des  Herzens  1,  323. 

J 

Jodal  und  Froschherz  2,  143. 
Jodothyrin  4,  122. 
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Kaltblütige  Wirbeltiere,  künstliche  Ernährung 
des  Herzens  1,  245. 

—  Automatie  des  Herzens  2,94. 

—  Verbindungsbündel  zwischen  Vorhuten  und 
Kammer  2,  156.  160. 

—  Aktionsstrom  2,  242. 

—  hemmende  Nerven  2,  323.  339.  351.  354. 

—  fördernde  Nerven  2,  384.  393.  395. 

—  Herzreflexe  2,  410. 

—  Blutdruck  3,  151. 

—  Gefäßverengende  Nerven  4,  156. 

—  Depressor  4,  242. 
~  Blutmenge  4,  293. 
Kalzium  und  Herz  1,  300. 
Kainmerdruck  1,  130. 

—  Plateau  1,  139. 

—  Einzelheiten  1,  142.  147. 

—  absolute  Werte  1,  153. 
Kammerhöhlen,  Formveränderungen  1,  95. 
Kammern,  Dauer  der  Systole  1,  213. 

—  Abtrennung  von  den  Vorhöfen  beim  Frosch- 
hirzen  2,  97. 

—  Dauer  der  Diastole  1,  213. 

—  Abtrennung  von  den  Vorhöfen  beim  Säuge- 
tierherzen 2,  125. 

—  Einfluß    der    hemmenden    Herznerven    2, 
340.  345;  s.   Herz. 

Kaninchen,  Aortadruck  1,  149;  3,  208. 

—  pulsatorische     Druckschwankjng    in    den 
Arterien  3,  247. 

Kaninchenherz,  Kammerdruck  1,  132.  137.  141. 
149.  154. 

—  Anspannungszeit  1,  209. 

—  Koronararterien  1,  308. 

—  refraktäre  Periode  2,  28. 

—  Ganglienfeld  2,  135. 

—  Elektrokardiogramm  2,  236. 

—  hemmende  Nerven  2,  315. 

—  sympathische  Nerven  2,  316. 

—  und  Adrenalin  4,  70. 
Kapillarelektrometer  2,  208. 
Kapillaren,  Entdeckung  1,  13. 

—  Bau  3,  258.  259. 

—  Zahl  3,  259. 

—  Eigenschaften  ihrer  Wand  3,  260. 

—  Kontraktilität  3,  261. 

—  Tonus  3,  262. 

—  Axonrefle-xe  3,  263. 
— •  Erweiterung  3,  263. 

—  Blutstrom  3,  264. 

—  Veränderungen  ihrer  Weite  3,  264. 

—  entoptische   Beobachtung  des  Blutstromes 
3,  265. 

—  Bewegung  der  Blutkörperchen  3,  266. 

—  Stromgeschwindigkeit  3,  268. 

—  gesamter   Querschnitt  3,  271. 

—  Blutdruck  3,  272. 

—  Blutstrom    bei     Variationen     des    Aorta- 
druckes 3,  278. 

—  verengende  Nerven  4,  188. 

—  erweiternde  Nerven  4,  199. 


Tigers  tedt,  Kreislauf.  IV. 


.  Aufl. 


Kardiogramm  1,  158. 

—  und  Kammerdruck  1,  158. 

—  Aufnahme  von  verschiedenen  Punkten  des 
Herzens  1,  161. 

—  und  Kontraktionskurve  des  Herzens  1,  162. 

—  beim  Menschen  1,  164.  211. 

—  InterSystole  1,  166. 

—  Schluß  der  Semilunarklappen  1.  167. 

—  und  Herztöne  1,  168. 
Kardiographische  Sonde  1,  111.  112. 
Kardiopneumatische  Bewegung  1,  224. 
Karotispuls  3,  212. 

Katze,  Druckverlauf  in  der  Aorta  1,  146;  2,  208. 

—  pulsatorische  Druckschwankung  3,  247. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  5. 
Katzenherz,  Druckverlauf  in  den  Vorhöfen  1, 

126.  127. 

—  Druckverlauf    in    den    Kammern    1,    142. 
146.  154. 

—  Anspannungszeit  1,  209. 

—  refraktäre  Periode  2,  28. 

—  hemmende  Nerven  2,  315. 

—  sympathische  Nerven  2,  315. 

—  Elektrokardiogramm  bei  Reizung  der  hem- 
menden Nerven  2,  375. 

Kiemenarterien  bei  den  Fischen  1,  15. 

—  bei  den  Urodelen  1,  17. 
Kind,  Pulsfrequenz  1,  466. 

—  Blutdruck  3,  158.  159. 

Klappen  s.  die  einzelnen  Klappen. 
Kleiner  Kreislauf  s.  Lungenkreislauf. 
Kleinhirn,  Zentrum  für  Herznerven  2,  427. 
Klopfversueh  2,  412;  4,  224. 
Knochenfische,  Herzautomatie  2,  113. 
Knochenmark,  gefäßverengende  Nerven  4,  171. 
Knochenmarkextrakt  und  Blutdruck  4,    132. 
Körpergewicht  und   Blutdruck  3,   163. 
Körperlänge   und    Pulsfrequenz   2.   469. 

—  und  Blutdruck  3,  163. 
Kohlehydrate  und  Herz  1,  280. 
Kohlensäure  und  Herz  1,  289.  303. 

—  und  Gefäße  3,  47;  vgl.  Erstickung. 
Konstanter  Strom  und  Herz  2,  21. 

—  Hemmungswirkungen  2,  24. 

—  und  das  embryonale  Herz  2,  75. 
Kopf,  gefäßverengende  Nerven  4,  159. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 

—  Durchblutung  4,  309. 
Koronararterien,  Blutgeschwindigkeit  1,  52. 

—  Anastomosen  1,  306. 

—  Verschluß  1,  307. 

Koronargefäße  und  Herzerweiterung  1,  229. 
Koronarkreislauf,     Einwirkung    der    Herzbe- 
wegungen 1,  316. 

—  und  Adrenalin  4,  78. 

Koronarnerv  beim  Schildkrötenherzen  2,  164. 
Koronarvenen,  Verschluß  1,  315. 
Kraft  des  Herzens  1,  236. 
Kranzarterien  s.  Koronararterien. 
Kreatin  und   Blutdruck  4,   142. 
Kreislauf,  allgemeine  Übersicht  1,   1. 

—  Galens   Lehre   1,  3. 

—  Harveys  Beweisgründe  1,  6. 
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Kreislauf,  Literatur  über  die  Entdeclcung  1,  8. 
Kreislaufschema  nach  E.  H.  Weber  3,  256. 
Kreislaufsdauer  4,  57. 
Kröte,  Blutdruck  3,  152. 
Krokodiliern,  Kreislauf  1,  25. 
Krotonöl  als  Reiz  für  das  Herz  2,  10. 
Krustazeenherz,  AUes-oder-Nichts-Oesetz  2,  39. 

—  Automatie  2,  81. 

—  Aktionsstrom  2,  222.  224. 

—  Herznerven  2,  302. 

—  und  Adrenalin  4,  69. 


Lachs,  Blutdruck  3,  151. 
Lageveranderungen  und  Blutdruck  3,  72. 

—  und   Stromvolumen  3,  73. 
Laktose  und  Herz  1,  282. 
Lamellibranchiaten,  Herz  2,  90. 

—  Nerven  2.  300.  308. 

Laryngeus  inferior,  Herzreflexe  2,  410. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,   163. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 
Laryngeus  superior,   Herzreflexe  2,  417. 

—  gefäßverengende   Nerven  4,   163. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 
Larynx,  gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 
Leber,  Durchblutung  4,  305.  306. 

—  als  Schutz  des  Herzens  3,  309. 
Leberarterien,  gefäßverengende  Nerven  4,  176. 
Leberextrakt  und  Blutdruck  4,  131.  132.  136. 
Lebernerven  und  Herz  4,   102. 
Lebervenen  1,  27:  vrl.  Pfortader. 
Lezithin  und  Herz  l,  283. 

Lichtbäder  und  Minutenvolumen  3,  142. 

Limulus  longispina,  Herz  2,  82. 

Limulus  polyphemus,  Herz  und  Wärme  2,  II. 

—  Temperaturgrenzen  2,  18. 

—  refraktäre  Periode  2,  31. 

—  AUes-oder-Nichts-Oesetz  2,  40. 

—  Automatie  2,  81. 

—  Anatomie  2,  82. 

—  Ganglien  und  Nerven  2,  82. 

—  Vorhof  2,  82. 

— •  Pulsfrequenz  2,  83. 

—  Koordination  2,  83. 

—  embryonales  Herz  2,  85. 

—  Reflexe  2,  85. 

—  neurogene  Automatie  2,  140. 

—  Fortpflanzung  der  Erregung  2,   155. 

—  Aktionstsrom  2,  223. 

—  Nerven  2,  295. 

—  reflektorische  Hemmung  2,  409. 
Lingualis,  gefäßerweiternde  Nerven  4,  201. 

—  Cefa  ßref lex  4,  218. 
Lipoide  und  Herz  1,  283. 
Lophius,  Blutdruck  3,  151. 
Ludwigs  Ganglion  2,  95. 
Luft  in  den  Venen  3,  285. 
Lungen,  Verbrennung  1,  197. 

—  Plethysmographie  4,  4. 

—  Durchblutung  4,  303. 
Lungenarterie,  bei  den  Urodelen  1,  17. 

—  bei  den  Säugetieren,  Druck  4,  3.  5. 


Lungenarterie,  pulsatorische  Druckschwankung 
4,  6. 

—  Druckvariationen  4,  9. 

—  respiratorische  Druckschwankungen  4,  17. 

—  Verengerung  4,  18. 

—  Druck  nach  Ausschaltung  der  einen  Lunge 
4,  22. 

—  Puls  4,  34. 

—  rhythmische  Druckschwankungen  4,  286. 
Lungengefäße,    Veränderungen    bei    der    Re- 
spiration 4,  26. 

—  und  Adrenalin  4,  82. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  181. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 

—  Reflexe  4,  226. 
Lungenkreislauf,  Entdeckung  1,  5. 

—  im  allgemeinen  4,  3. 

—  IVlethodik  4,  3. 

—  Analyse  der  Bluts triimung  4,   13. 

—  Widerstand  4,  18. 

—  bei  positivem  Druck  in  den  Lungen  4,  25.  33. 
Lungen vagus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  416. 
Lymphdrüsenextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 

M 

IVlänner,  Pulsfrequenz  2,  469. 

—  Blutdruck  3,  160. 

Magen,  gefäßverengende  Nerven  4,  175. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 

—  Durchblutung  4,  305. 
Magnesiumchlorid  und  Herz  1,  270. 
Mahlzeiten  und  Pulsfrequenz  2,  433. 
Malpighischer   Gefäßknäuel  1,  28. 
Maltose  und  Herz  1,  282. 
Manometer  1,  104. 

—  kompensiertes  1,  107. 

—  elastisches  1,  114. 

—  Theorie  1,  115. 

—  Widerstand  1,  117. 

—  Schwingungszahl  1,  120. 
Markierung  der  Herztöne  1,  168. 
Marsupialien,  hemmende  Nerven  2,  321. 
Massage  des  Herzens  1,  321. 
Meerschweinchen,   Vagustonus   2,  324. 

—  Blutdruck  3,  154. 
Menobranchusherz  2,  113. 

—  Vaguswirkung  2,  344. 

Mensch,  Kardiogramm  1,  164.  165.  166.  167. 
169.   170.  171.   172.   173.  174.  211. 

—  Aortadruckkurve  2,  209. 

—  Puls   1,  211;  3,  219. 

—  körperliche  Arbeit  und  Blutdruck  3,   124. 

—  Kreislauf  in   Bädern  3,   138. 

—  Blutdruck  3,  149.  155. 

—  diastolischer  Druck  3,  249. 

—  respiratorische  Druckschwankungen  4,  55. 

—  Blutmenge  4,  297. 

—  Durchblutung  der  Hand  und  des  Fußes  4, 
311. 

Menschenherz,  Schlagvolumen  1,  200. 

—  Anspannungszeit  1,  210. 

—  zeitlicher  Verlauf  der  Kammerkontraktion 
1,  215. 
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Menschenherz,  refraktäre  Periode  2,  29. 

—  Elektrokardiogramm  2,  211. 

—  hemmende  Nerven  2,  321. 

—  Eelktrokardiogramm  und  Vagus  2,  375. 

—  körperliche  Arbeit  und  iVliniitenvolumen  3, 
128.   129. 

Mesenterialpuls  3,  215.  216. 

Milchdrüse,  gefäßerweiternde  Nerven  4,  209. 

Milchsäure  und  Herz  1,  304. 

Milz,  gefäßverengende  Nerven  4,  176. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 

—  Durchblutung  4,  305. 
Milze.xtrakt  und  Herz  4,  131. 

—  und  Blutdruck  4,  131.  132.  136. 
Mineralische  Bestandteile  und  Herz  1,  248. 

—  und  hemmende  Nerven  2,  365. 

—  und  fördernde  Nerven  2,  398. 
Mineralsäuren  als   Erreger  des   Herzens  2,  9. 
Minutenvolumen  des  Herzens   und  Blutdruck 

3,  62.  63. 

—  und  Blutzufuhr  3,  67. 

—  und  Pulsfrequenz  3,  76. 

—  und  Herzenergie  3,  83. 

—  und  Widerstand  3,  86. 

—  und  GefäßfiMlung  3,  97. 

—  und  Viskosität  3,  110. 

—  bei  körperlicher  Arbeit  3,  128. 

—  in  Bädern  3,  138. 

—  und  Adrenalin  4,  91. 

—  und  Pituitrin  4,  119. 
Mollusken,  Pulsfrequenz  2,  87.  472. 

—  Herznerven  2,  296.  305. 
Molluskenherz,  mechanische  Reizung  2,  3.  87. 

—  Wärmereizung  2,  11. 

—  Temperaturgrenzen  2,  17. 

—  Reizung  mit  dem  konstanten  Strom  2,  23. 

—  Hemmung  durch  den  konstanten  Strom  2, 
24. 

—  refraktäre  Periode  2,  30. 

—  Alles-üder-Nichts-Gesetz  2,  39. 

—  Tetanus  2,  51. 

—  Flimmern  2,  62. 

—  Automatie  2,  86.  91. 

—  Ganglienzellen  2,  92. 

—  intrakardiale  Reflexe  2,  92. 

—  Aktionsstrom  2,  224. 

Mundhöhle,  gefäßverengende  Nerven  4,  161. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 
Murmeltier,  Elektrokardiogramm  2,  227. 

—  hemmende  Nerven  2,  321. 
Muskarin  als  Erreger  des  Herzens  2,  9. 
Muskelextrakt  und  Herz  4,   131. 

—  und  Blutdruck  4,  132. 
Muskelgeräusch  1,  56. 
Muskelkontraktion  und  Blutstrom  3,  130.  301. 

303. 
Muskeln,  gefäßverengende  Nerven  4,  169. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  209. 

—  Durchblutung  4,  308. 

Muskelnerven,  zentripetale,  Herzreflexe  2,  418. 

—  Gefäßreflexe  4,  237. 

Muskelwülste    an    den    arteriellen    Ostien     I, 
49. 


Muskuläre    Fortpflanzung    der    Erregung    im 

Herzen  2,  166.  194. 
Myogene  Hypothese  der  Herztätigkeit  2,  133. 

135.  145. 
Myriapodenherz,  Automatie  2,  85. 

N 

Nachschwingung  2,  207. 
Nachwirkung  der  Reizung  2,  48. 
Nährflüssigkeit  für  das  Herz  1,  261.  295. 

—  Bedeutung   der   einzelnen   Bestandteile    1, 
296. 

—  künstliche  und  Blut  1,  305. 
Nasenschleimhaut,  gefäßverengende  Nerven  4, 

160. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  201. 
Natriumphosphat  und  Herz  1,  269. 
Natriumsaccharat  und  Herz  1,  281. 
Nebennieren  4,  66. 

—  sekretorische  Nerven  4,  66. 

—  Größe  der  Absonderung  4,  97.  98. 

—  nervöse  Zentren  4,  99. 

—  Bedeutung  für  den   Kreislauf  4,   100. 

—  Ausschaltung  4,  103. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  177. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 

—  Durchblutung  4,  307;  vgl.  Adrenalin. 
Nervenextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 
Nervennetze  im  Froschherzen  2,  96. 
Neugeborene,  Vagustonus  2,  326. 

—  Pulsfrequenz  2,  466. 

—  Blutdruck  3,  157. 

Neurogene  Hypothese  der  Herztätigkeit  2,  133. 

141. 
Niere  und   Blutdruck  4,   128. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  177. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  206. 

—  Durchblutung  4,  304. 
Nierenbecken,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  419. 
Nierenextrakt   und   Herz  4,    131. 

—  und  Blutdruck  4,  137. 
Noduli  Arantii  1,  47. 
Nukleine  und  Blutdruck  4,  135. 

0 

Octopus,  Blutdruck  3,  150. 

—  Gefäßnerven  4,  155;  vgl.  Molluskcnherz. 
Ösophaguskardiogramm  1,  176. 
Ösophagusnerven,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  416. 
Ohr,  gefäßverengende   Nerven  4,    160. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 
Oleate  und  Blutdruck  4,  141. 
Olfactorius,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  418. 
Opistobranchiaten,  Herz  2.  89. 
Opossum.  Blutdruck  3,   154. 

Opticus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  418. 
Organe,  Durchblutung  4,  301. 
Organextrakte,  Wirkung  auf  das  Herz  4,  121. 

—  Wirkung  auf  den   Blutdruck  4,   131.    136. 
Organische  Stoffe  und  Herz  1,271. 
Osmotischer  Druck  und  Herz  1,  253. 
Ovarialextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 

25» 
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Pankreas,  gefäßverengende  Nerven  4,  176. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  2U6. 
^  Durcliblutung  4,  305. 
Pankreasextrakt  und  Herz  4,  131. 

—  und  Blutdruck  4,  131.  136. 
Papillarmuskeln  1,  36.  37. 

—  physiologische  Bedeutung  1,  4ü. 

—  und  Atrioventrikularklappen  1,  43. 

—  Anfang  der  Kontraktion  2,  202. 
Parabansäure  und  Blutdruck  4,  143. 
Parathyreoidea  und  Herz  4,   131. 
Parotisextrakt  und  Blutdruck  4,  131. 
Passive  Bewegungen  und  Pulsfrequenz  2,  458. 

460. 
Pause,  kompensatorische  2,  42. 
Penis,  gefäßverengende  Nerven  4,  180. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  208. 
Pepton  und  Blutdruck  4,   140. 
Peptozym  4,  141. 

Perikardialhöhle,  Ansaugung  bei  den  Fischen 

1,  216. 
Perikardium    als    Schutz    für    das    Herz    1, 

234. 

—  und  Atrioventrikularklappen  1,  235. 

—  Erregbarkeit  2,  4. 

—  Reflexe  2,  413. 

Periphere  Ganglien,  Reflexe  4,  277. 
Peripherer  Puls  3,  211. 

—  Erlöschen  der  Wellen  3,  223. 

—  Dikrotie  3,  227. 

—  übrige  sekundäre  Wellen  3,  244. 
Pferd,  Aortadruck  1,  145;  2,  207. 

—  Kardiogramm  1,   158. 

—  körperliche  Arbeit  und  Blutdruck  3,  123. 

—  Blutdruck  3,  154. 

—  Druck  in  der  Lungenarterie  4,  5. 
Pferdeherz,   Kammerdruck   1,    123.    124.    145. 

153.  158. 

—  Vorhof  druck  I,  158. 

—  Schlagvolumen  1,  200. 

—  Anspannungszeit  1,  209. 

—  Elektrokardiogramm  2,  236. 

—  Minutenvolumen  bei  körperlicher  Arbeit  3, 
128. 

Pfortader  1,  27. 

—  Strömung  darin  2,  293. 

—  Durchblutung  4,  o05. 
Piezometer  3,  6. 
Pituitrin,  Chemie  4,  113. 

—  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  4,   113. 

—  Einwirkung  auf  das   Herz  und  die   Herz- 
nerven 4,  114. 

—  Einwirkung  auf  die  Gefäße  4,  116. 

—  und  Blutdruck  4,   117. 

—  Immunität  4,  118. 

—  Angriffsort  4,  119. 

—  und  Minutenvolunun  des  Herzens  4,  119. 

—  und  Adrenalin  4,  119. 
Plasma,  Viskosität  3,  18. 

Plateau  in  der  Kurve  des  intrakardialen  Drucks 
1,  139. 


Plateauschwingungen  in  der  Pulskurve  3,  213. 

Plethysmogramm  1,  184. 

Plethysmograph  1,  483. 

Plexus  brachialis,  gefäßverengende  Nerven  4, 

168. 
Plexus  cardiacus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  416. 
Plexus  hypogastricus,  gefäßverengende  Nerven 

4,  179. 
Plexus    ischiadicus,    Reflexe     auf    das    Herz 

2,  418. 
Plexus     myentericus     und     Darmbewegunger 

2,   139. 
Po i seil i lies  Gesetz  3,  12. 

—  Gültigkeit  beim  Kreislauf  3,  28. 
Portalkreislauf  s.  Pfortader, 
Postextrasystole  2,  49. 

Preßsäfte  und  Kreislauf  4,   121. 

Prosobranchiaten,  Herz  2,  89. 

Prostata,  gefäßverengende  Nerven  4,  179. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  207. 
Protamine  und  Blutdruck  4,   140. 
Pulmonalisherz  2,  90. 

Puls,  zentraler  3,  200. 
~  peripherer  3,  211.  227. 

—  dynamische  Untersuchung  3,  255. 

—  in  den  Venen  3,  309. 

—  in  der  Lungenarterie  4,  34;  vgl.  Arterien- 
puls. 

Pulsform  und  Adrenalin  3,  215;  4,  95. 
Pulsfrequenz,  und  Temperatur  2,  10.  432. 

—  unter  dem  Einfluß  der  hemmenden  Nerven 
2,  323. 

—  in  der  Ruhe  2,  429.  430. 

—  im   Schlaf  2,  430. 

—  bei  Kindern  2,  431. 

—  bei  körperlicher  Arbeit  2,  431.  451.  456. 

—  und  Mahlzeiten  2,  433. 

—  atmosphärische  Einflüsse  2,  435. 

—  im  Höhenklima  2,  435. 

—  und  Sauerstoff  2,  438. 

—  Abhängigkeit  vom  Blutdruck  2,  440. 

—  Einfluß  von  Vorstellungen  und  Gefühlen 
2,  449. 

—  und  Lebensalter  2,  466. 

—  und  Körperlänge  2,  469. 

—  und  Geschlecht  2,  469. 

—  bei  den  Wirbellosen  2,  471. 

—  bei  den  kaltblütigen  Wirbeltieren  2,  473. 

—  bei  den  Vögeln  2,  475. 

—  bei  den  Säugetieren  2,  476. 

—  Einfluß  auf  den  Blutdruck  3,  80. 

—  und  Adrenalin  4,  69. 

Pulskurve  3,  193.  194.  200.  201.  202.  203.  204. 
205.  206.  208.  209.  210.  211.  212.  213.  214. 
215.  216.  217.  218.  219.  220.  221.  222.  223. 
225.  226. 

—  Folgerungen  aus  derselben  3,  251. 
Pulsqualitäten  3,  186. 
Pulstheorie  3,  241. 

Piirkinjesche  Fäden  2,  179.  186.  195. 


yuecksilbermanometer  I,  104. 
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Radialispuls  1,  211;  3,  220.  223. 
Raja,  Blutdruck  3,  151. 
Ratte,  Kaniinerdruck  1,  154. 

—  Aortadruck  3,  210. 

Reaktion  der  Nährflüssigkeit  für  das  Herz  I, 

255. 
Reflexe    s.    die    einzelneu     Nerven     und 

Nervenzentren. 
Reflexion  von  Wellen  3,   180. 

—  in  den  Arterien  3,  207.  223.  237.  240. 
Refraktäre  Periode  des  Herzens  2,  26. 

—  bei  Vergiftungen  2,  29. 
Regenwurm,  Artcrienkontraktiun  3,  53. 
Registriertromniel  1,  111. 

—  Prüfung  1,  113.  164. 
Registrierung  durch  Lufttransport  1,  110. 
Reibung,  Einfluß  auf  die  Wellenbewegung  3, 

179. 
Reizung  des  Herzens  2,  3. 
Remaks  Ganglion  2,  95. 
Reptilien,  Kreislauf  1,  21. 

—  Blutdruck  3,  152.  . 
Reptilienherz,  Sinus- Vorhofklappen  1,  33. 

—  Atrioventrikularklappen  1,  34. 

—  Aortaklappenapparat  1,  47. 

—  Wärme  2,  11. 

—  Aktionsstrom  2,  227. 

—  hemmende  Nerven  2,  320. 

—  Herzreflexe  2,  410. 

—  Schlagfrequenz  2,  474. 

Respiration,      Druckschwankungen     in     den 
Lungengefäßen  4,  15. 

—  Einfluß  auf  die  Herznerven  4,  45.  46. 

—  Einfluß  auf  den  Gefäßtonus  4,  50. 

—  Einfluß  auf  den  Druck  in  der  Aorta  4,  53. 

—  Einfluß  auf  die  Pulsfrequenz  beim  iVlenschen 
4,  56. 

—  Einfluß  auf  die  rhythmischen  Schwankungen 
des  Blutdruckes  4,  283. 

Restitution  des  Herzens  nach  Ausspülung    1, 
270. 

—  nach  Flimmern  2,  64.  66. 
Rhamnose  und  Herz  1,  282. 
Rhythmische      Kontraktionen     der      Skelett- 
muskeln  1,  297;  2,   138. 

Rhytmische    Schwankungen    des    Blutdruckes 

4,  283. 
Rind,   Elektrokardiogramm  2,  237. 

—  Blutdruck  3,  154. 
/?n'a-/?occ/-Manometer  3,  156.  157. 
Röhren,   starre,    Strömung    einer    Flüssigkeit 

3,  3. 

—  elastische,  Strömung  einer  Flüssigkeit  3,  9. 

—  elastische,  Wellenbewegung  3,  177. 
Röntgenbild  des   Herzens   1,  92. 
Rückenmark,  Gefäßnervenzentren  4,  261. 
Rückenmarkswurzeln,  hintere,  Herzrefle.xe  2, 

418. 
^gefäßerweiternde  Nerven  4,  203. 

—  vordere,       gefäßverengende      Nerven      4, 
159. 


Rückstoß  1,  91.  157. 

Rumpf,  gefäßverengende  Nerven  4,   171 


Säugetiere,  Ansaugung  in  der   Brusthöhle   1, 
217. 

-  Blutdruck  3,  152. 

—  Blutmenge  4,  294. 

Säugetierherz,  atrioventrikuläre  Klappen  1,  35. 

—  Semilunarklappen  1,  47. 

—  Formveränderungen  1,  75. 

—  Mechanik  1,  329. 

—  und  Wärme  2,  11. 

—  Temperaturgrenzen  2,  17.  20. 

—  Alles-oder-Nichts-Gesetz  2,  34. 

—  Treppe  2,  35. 

—  Flimmern  2,  61. 

—  Ganglien  und  Nerven  2,  117. 

—  Venensinus  2,  118. 

—  Vorhöfe  2,  124. 

—  Kammern  2,  125. 

—  Reizbildungsstellen  2,  129. 

—  Automatie  der  einzelnen  Abteilungen  2,  131. 

—  Dissoziation  der  Vorhöfe  und  Kammern  2, 
180. 

-  Aktionsstrom  luid   Elektrokardiogramm  2, 
234. 

—  Schlagfrequenz  2,  477. 

—  Größe  3,  136. 

Säugetierherz,  hemmende  Nerven  2,  321.  322; 
s.  hemmende  Herznerven. 

—  fördernde  Nerven  2,  386;    s.  fördernde 
Herznerven. 

Säugetierherz-Refle.\e  2,  413. 

Säuren,  Einwirkung  auf  die  Gefäße  3,  47. 

Saitengalvanometer  2,  213. 

Salamander,  Kreislauf  1,  17. 

Salamanderherz,  Sinus- Vorhofklappen  1,  32. 

—  Vcrbindungsbündel  2,  163. 
Samenbläschen,    gefäßverengende    Nerven    4, 

179. 
Samenleiter,  gefäßverengende  Nerven  4,  179. 
Saphenus,  Herzreflexe  2,  418. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  171. 
Sarkoplasma  2,  153. 
Satellitvenen  3,  304. 

Sauerstoff  und  Herz  1,  286. 

—  und  Pulsfrequenz  2,  438. 
Schaf,  Elektrokardiogramm  2,  236. 

—  Blutdruck  3,  154. 

—  pulsatorische   Druckschwankungen  3,  248. 
Schafembryo,  Blutdruck  3,  154. 
Scheidewand    zwischen    den    Kammern,    Un- 
durchdringlichkeit 1,  4. 

Scheidewandnerven  des  Froschherzens  2,  104. 
Schilddrüse  s.  Thyreoidea. 
Schildkröte,  Kreislauf  1,  22. 

—  Blutdruck  3,  152. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  158. 
Schildkrötenherz,  Flimmern  2,  62. 

—  Automatie  2,  113. 

—  Ursprungsort  der  Erregung  2,  114. 

—  Tonus  Variationen  2,  150. 
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Schildkrötenhtrz,  Verbindungsbiindel  2, 1 59. 1 60. 

—  Herznerven  2,  313.  324.' 

—  hemmende     Nerven     und     Elektrokardio- 
gramm 2,  374. 

—  und  Adrenalin  4,  69. 
Schlaf,  Blutdruck  3,  137. 
Schlagvolumen    des    Herzens,    berechnet    aus 

der  Kapazität  der  Herzhöhlen  1,  180. 

—  her.  auf  Grund  der  Blutströmung  in  peri- 
pheren Arterien  I,  181. 

—  ber.    auf    Grund    der    pulsatorischen    Er- 
weiterung zentraler  Arterien  1,  186. 

—  ber.    auf    Grund    von    Injektion    fremder 
Substanzen  ins  Blut  1,  190. 

—  direkt  bestimmt  1,  193. 

—  ber.  auf  Grund  des  respiratorischen   üas- 
wechsels  1,  197.  199. 

—  ber.  auf  Grund  der  Aufnahme  von   Stick- 
oxydul ins  Blut  1,  202. 

—  ber.  aus  der  Stickstoff  abgäbe  1,  205. 

—  des    Menschenherzens    1,    206.    207;    vgl. 
Minutenvolumen. 

Schlangen,  Kreislauf  1,  25. 
Schlangenherz,  Automatie  2,   115. 
Schlauch,  Wellenbewegung  3,  177. 
Schwankungen,  rhythmische,  des  Blutdruckes 

4,  283. 
Schwanz,  gefäßverengende  Nerven  4,  171. 
Scyllium,  Blutdruck  3,  151. 
Seifen  und  Blutdruck  4,   141. 
Seitendruck  3,  6. 

Selachierherz  und  Harnstoff  1,  284. 
Selbststeuerung  des  Herzens  I,  51. 
Semilunarklappen  1,  47. 

—  Verschluß  1,  48.  150.  152. 

—  Lage  in   bezug  auf   Sinus   Valsalve   1,  51. 

—  Stellung  bei  der  Systole  1,  53. 

—  im  Kardiogramm  1,  167. 
Sensible  Nerven,  Herzreflexc  2,  417. 
Serum,  Viskosität  3,  17. 

—  und  Gefäße  3,  46. 

—  und  Blutdruck  4,  138. 
Serumsalze  und  Herz  1,  258. 
Sigmund-Mayersche  Wellen  4,  285. 
Sino-aurikularer  Knoten  2,  116.  119.  120. 

—  Ausschaltung  2,  121. 

—  als  Angriffsort  des  Vagus  2,  371. 

Sinus  coronarius,  Bedeutung  für  den   Schluß 

der  Atrioventrikularklappen  1,  40. 
Sinus  Valsalvae  1,  47. 

—  und  Semilunarklappen  1,  51. 
Sinus- Vorhof  klappen  1,  31. 
Skelettmuskeln,    gefäßverengende    Nerven    4, 

169. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  209. 
Spannmuskeln  der  Sinus- Vorhofklappe  1,  31. 
Spannungsschwingungen  1,  153. 
Speicheldrüsen,  gefäßverengende  Nerven  4,  161. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  200. 

—  Durchblutung  4,  306. 
Sphygmogramm  s.   Pulskurve. 
Sphygmograph  1,  107;  3,  188. 

—  Prüfung  1,  109;  3,  189.  192. 


Sphygmoskop  1,  124. 
Spinnen  s.  Arthropodenherz. 
Spiraldrehung  des  Herzens   1,  89. 
Spiralklappe  bei  den  Dipnoi   1,   16. 

—  beim  Frosch  1,  20. 

Splanchnicus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  419. 

—  Absonderungsnerv  für  die  Nebennieren  4, 
96. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  96.  206. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  173. 
Stanniiis'  Versuch  2,  97. 

—  Aktionsstrom  dabei  2,  274. 
Starre  Röhren,  Strömung  3,  3. 
Stickoxydul  zur   Eichung  des  Blutstromes   1, 

202. 
Strömung  von   Flüssigkeiten  in  Röhren  3,  3. 
Stromäquivalent  1,  205. 
Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  1,  183;  3,  166. 

—  während  der  Austreibungszeit  3,  114. 

—  in  der  Carotis  3,  167. 

—  in  verschiedenen  Arterien  3,  170. 

—  in  der  Aorta  3,  172. 

—  in  den  Kapillaren  3,  268. 

—  in  den  Venen  3,  286. 
Stromuhr  1,  182. 

Stromvolumen  s.  Minuten  volu nie n,  Schlag- 

volumcn. 
Subclaviapuls  3,  221. 
Submaxillaris,  gefäßverengende  Nerven  4,  162. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  200.  202. 

—  Durchblutung  4,  306. 
Submaxillarisextrakt  und  Kreislauf  4,  131. 
Summation  der  Reizwirkung  2,  56.  143. 
Suprapapillarer  Raum  1,  95. 
Suspensionsverfahren  1,  246. 
Sympathicus  als  fördernder  Herznerv  2,  384. 

386. 

—  Reflexe  auf  das  Herz  2,  418. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  168. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  199. 
Synchronismus  der  Kammern  2,  200. 
Systole  des  Herzens  1,  9. 

—  Ansaugung  dabei  1,  221. 
Systolische   Schwellung  3,  242. 


Tachogramm  1,  185;  3,  226. 

Tachograph  1,  185. 

Tachykardie  2,  61. 

Talwelle  3,  175. 

Taube  s.  Vögel. 

Tawaras  Knoten  2,  187. 

Teleostier,  hemmende  Nerven  2,  320. 

Temperatur  und  Pulsfrequenz  2,   10.  432. 

—  und  Herzarbeit  2,  12.  15. 

—  und   Kontraktionsverlauf  des   Herzens    2, 
13.  15. 

—  und  Erregbarkeit  des  Herzens  2,  16. 

—  und   Gefäßreflexe  4,  303. 
Temperaturgrenzen  des  Herzens  2,  16. 
Temporalispuls  3,  221. 

Tetanisierende  Herzreizung  2,  50;  vgl.  Herz- 
tetanus. 
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Thymus,  gefäßverengende  Nerven  4,  160. 
Thynuisextrakt    und    Kreislauf   4,    130.    131. 

137. 
Thyreoidea  und  Herz  4,  122. 

—  und  Herznerven  4,  123.  124. 

—  und  Gefäße  4,  125. 

—  und  Adrenalin  4,  127. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  161. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  202. 

—  Durchblutung  4,  306. 
Thyreoideaextrakt  4,  136. 
Tibialispuls  3,  222. 

Tierische    Flüssigkeiten,    Einwirkung   auf  den 

Blutdruck  4,  138. 
Tonischer  Tetanus  2,  54. 
Tonsillenextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 
Tonus  des  Herzens  2,  150. 

—  der  Herznerven  2,  323.  388.  428. 

—  der  Gefäßnerven  4,  150. 

—  der  Venomotoren  4,  192. 
Torpedo,  Blutdruck  3,  151. 
Torricellis  Lehrsatz  3,  3. 

Totenstarre  und  hemmende  Nerven  2,  364. 
Transfusion  und  Kreislauf  3,  98. 

—  Bedeutung  der  Kolloide  3,  113. 
Traube-Hcringsche  Wellen  4,  284. 
Treppe  2,  35.  58. 
Triebwerkzeug  des  Herzens  1,  83. 
Trigeminus,  Reflexe  auf  das  Herz  2,  417. 

—  gefäßverengende  Nerven  4,  161. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  4,  200. 
Trommelhöhle,    gefäßerweiternde    Nerven    4, 

200. 
Tropidonotus,  Blutdruck  3,  151. 
Truncus  arteriosus  1,  15. 
Tunikatenherz  und  Wärme  2,  11. 

—  Temperaturgrenzen  2,  18. 

—  refraktäre  Periode  2,  30. 

—  Alles-oder-Nichts-Gesetz  2,  40. 

—  Tetanus  2,  51. 

—  Automatie  2,  92. 

—  Ganglienzellen  2,  94. 

—  Herznerven  2,  302.  308. 

—  Schlagfrequenz  2,  473. 

ü 

Ultraviolettes  Licht,  EinVifirkung  auf  die  Haut 

3,  142. 

Umgekehrte  Leitung  im  Herzen  2,  164. 

Urate,  Einwirkung  auf  den  Blutdruck  4,  142. 

Ureteren,  Kontraktilität  2,  139. 

Urodela,  Kreislauf  1,  17. 

Uterus,  gefäßverengende  Nerven  4,  180. 

Uterusextrakt,  Einwirkung  auf  den  Blutdruck 

4,  132. 


Vagina,  gefäßverengende  Nerven  4,  180. 
Vagus  und  diastolische  Ansaugung  1,  230. 

—  in  Stanniiis'  Versuch  2,  103. 

—  als  hemmender  Herznerv  2,  287. 

—  Ausschaltung  2,  289. 

—  Reizung  2,  290. 


Vagus,  theoretische  Deutung  2,  291. 

—  Tonus  2,  323. 

—  rechter  und  linker  Vagus  2,  335.  352. 

—  Aktionsstrom  bei  Vagusreizung  2,  377. 

—  als  nutritiver  Nerv  2,  3V9. 

—  fördernde  Nerven  in  ihm  2,  387. 

—  Interferenz  mit  Accelerans  2,  40Ü. 

—  Herzreflexe  durch  ihn  2,  414.  416. 

—  und  JVlinutenvülumen   des   Herzens  3,  78. 

—  Einfluß  der  Atembewegungen  4,  46. 

—  und  Adrenalin  4,  69.  72. 

—  und  Thyreoidea  4,  123. 

—  gefäßverengende  Nerven  in  ihm  4,  172.  178. 

—  Lungengefäßnerven  in  ihm  4,  187. 

—  gefäßerweiternde  Nerven  in  ihm  4,  207. 

—  Gefäßreflexe  durch  ihn  4,  218;  vgl.  hem- 
mende Herznerven. 

Valvula   Eustachii   1,  33. 

—  Thebesii  1,  33. 

—  tricuspidalis  1,  35. 

—  mitralis  1,  37. 
Valvulae  seniilunares  1,  47. 
Varaniden,  Kreislauf  1,  23. 
Vasodilatin  4,  134. 

Vena  cava,  Blutstrom  3,  292. 
Vena  renalis  advehens  1,  28. 

—  renalis  efferens  1,  28. 
Venen,  Automatie  2,  97. 

—  Elastizität  3,  41. 

—  Festigkeit  3,  42. 

—  Blutströmung  3,  281. 

—  Blutdruck  3,  281. 

—  Lufteintritt  3,  285. 

—  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  3,  286. 

—  Strombahnen  3,  288. 

—  Widerstand  3,  288. 

—  erleichternde  Mechanismen  3,  295. 

—  Saugwirkung  3,  301.  304. 

—  rhythmische  Kontraktionen  3,  307. 

—  als   Schutz  des  Herzens  3,  309. 

—  und  Adrenalin  4,  82. 

—  verengende  Nerven  4,  188. 

—  erweiternde  Nerven  4,  205;  vgl.  Gefäße. 
Venenblutstrom  und  Atembewegungen  3,  295. 

—  und  Muskelkontraktionen  3,  301. 
Venenklappen  3,  297. 

—  Anordnung  3,  298. 

—  Harveys  Versuche  3,  299. 

—  bei  Muskelkontraktionen  3,  303. 
Venenpuls  3,  309. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  3,  311. 

—  graphische  Registrierung  3,  312. 
Venensinus  bei  den  Fischen  1,   15. 

—  bei  den  Salamandern  1,  19. 

—  beim  Frosch  1,  20. 

—  physiologische  Eigenschaften  2,  100. 

—  Wirkung  einer  einzelnen   Reizung  2.   101. 
,, Venensinus"  des   Säugetierherzens  2,   118. 
Venomotoren  4,  188. 

—  Tonus  4,  192, 

Verbindungsbündel    im    Herzen    als    Ort    der 

—  Reizbildung  2,  147. 

—  bei  den  kaltblütigen  Wirbeltieren  2,   156. 
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Verbindungsbündel,  bei  den  Vögeln  2,  178. 

—  bei    den    Säugetieren    2,    181.    189.    190. 
192. 

Verbrennung  in  den  Lungen  1,  197. 
Verdauungsprodulcte  des  Eiweißes,  Einwirl<ung 

auf  den  ßlutdruct:  4,  139. 
Vergleichende     Physiologie     des     Kreislaufes 

1,   13. 
Verschlußzeit  1,  145.  209. 
Vertebralis,  gefäßverengende   Nerven  4,    164. 

168. 
Verzweigte   Röhren,   Strömung  3,  8. 
Viskosität  des   Serums  und  Plasmas  3,  17. 

—  des  defibrinierteii  Blutes  3,  19. 

—  des  normalen  Blutes  3,  22. 

—  und  Blutstrom  3,  110. 

—  und  Sauerstofftransport  3,  113. 
Vögel,  Herzreflexe  2,  413. 

—  Blutdruck  3,  152. 

—  Blutmenge  4,  294. 

Vogelherz,  Sinus- Vorhof  klappe  1,  33. 

—  atrioventrikuläre  Klappen  1,  35. 

—  arterielle  Klappen  1,  47. 

—  Nerven  und  Ganglien  2,  115. 

—  Automatie  2,  115. 

—  sino-aurikularer  Knoten  2,  116. 

—  Verbindungsbündel  2,  178. 

—  Aktionsstrom  2,  232. 

—  Schlagfrequenz  2,  475. 

—  Größe  3,  136. 

—  Nerven,  hemmende  Nerven    2,   313.    320. 
345. 

—  sympathische  Nerven  2,  314. 

—  Vagustonus  2,  324. 

—  fördernde  Nerven  2,  385. 
Volumenkardiogramm  1,  175. 

Vordere  Rückenmarkswurzeln,  gefäßverengende 

Nerven  4,  159. 
Vorhöfe  des  Froschherzens  1,  20;  2,  101. 

—  des  Schildkrötenherzens  1,  22. 

—  des  Säugetierherzens,  Verschluß  gegen  die 
Venen  1,  33. 

—  Formveränderungen  1,  75. 

—  Druckablauf  1,  123.  124.  128.  129. 

—  maximaler  Druck  1,  130. 

—  Dauer  der  Systole  1,  208. 

—  Bedeutung  für  die  Füllung  der  Karnmern  1. 
230. 

—  Automatie  2,  124. 

—  hemmende  Nerven  2,  340.  345. 
Vorhof  bei  den  Fischen  1,  15. 
Vorhof  ton  1,  55. 

Vorhof  zacke  im  Elektrokardiogramm  2,  218. 
Vorschwingungen  2,  204. 
Vorstellungen,    Einwirkung    auf    die    Pulsfre- 
quenz 2,  449. 


w 

Wärme,  Einwirkung  auf  das  Herz  2,  10. 
Wärmebildung  des  Herzens  1,  334. 
Warmblütige  Tiere,  Kreislauf  1,  27. 
Wellen,  Veränderungen  durch  Reibung  3,  1 79. 

—  Erlöschen  im  peripheren  Puls  3,  223. 
Wellenberg  3,  174. 

Wellenbewegung  in  einer  elastischen  Röhre  3, 
177. 

—  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  3,  178. 

—  in  einer  inkompressiblen  Flüssigkeit  3,  178. 
Wellenreflexion  3,  180. 

—  im  arteriellen  Puls  3,  207.  223.  237.  240. 
Wellental  3,  174. 

Wellenzeichner  1,  103;  vgl.  Manometer. 
Widerstand,  und  arterieller  Blutstrom  3,  86. 

—  in  den  Arterien  3,  146. 

—  und  venöser  Blutstrom  3,  288. 
Widerstandshöhe  3,  7. 
Wirbellose,  Gefäßnerven  4,  155. 
Wirbellosenherz,  mechanische  Reizung  2,  3. 

—  und  Wärme  2,  11. 

—  refraktäre  Periode  2,  30. 

—  Alles-oder-Nichts-Gesetz  2,  39. 

—  kompensatorische  Pause  2,  48. 

—  Tetanus  2,  50. 

—  Automatie  2,  80. 

—  Erregungsfortpflanzung  2,  154. 

—  Aktionsstrom  2,  222. 

—  Nerven  2,  294.  302. 

—  Hemmung  bei  direkter  Reizung  2,  311. 

—  Reflexe  2,  409. 

—  Pulsfrequenz  2,  471. 

—  und  Adrenalin  4,  69. 
Wirksame  iVlasse  1,  115. 
Wirkungsgrad  des  Herzens  1,  330. 
Würmer,  Herzautomatie  2,  80. 

—  Herznerven  2,  302. 


Xanthin  und  Blutdruck  4,  142. 


Zentren  der  Herznerven  2,  423. 

—  der  Gefäßnerven  4,  253. 
Ziege,  Blutdruck  3,  154. 
Zirbeldrüsenextrakt  und  Blutdruck  4,  132. 
Zunge,  gefäßverengende  Nerven  4,  161. 

—  gefäßerweiternde  Nerven     4,  201. 
Zweiter  Herzton  1,  58.  59. 

—  Dauer  1,  65. 

—  Tonhöhe  1,  71. 

—  am  Kardiogramm  1,  173. 
Zwischenschlag  im  Arterienpuls  3,  244. 
Zyklostomen,  hemmende  Nerven  2,  319. 


